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ВВЕДЕНИЕ
Ротовая полость непосредственно контактирует с внешней средой и 
тесно с ней связана. Из внешней среды с пищей и вне ее приема в ротовую 
полость поступают самые различные антигены и вредные факторы, 
способные оказывать раздражающее действие и при систематическом 
поступлении вызывать развитие опухолевых процессов. Относительно 
автономными полостями, в условиях нормы не связанными непосредственно 
с ротовой полостью, являются пульпарная полость и периодонтальная щель. 
Однако в условиях патологии они могут получать сообщение с ротовой 
полостью. Для защиты ротовой, пульпарной и периодонтальной полостей и 
связанных с ними органов существует достаточно эффективная система 
защиты, включающая различные факторы и звенья. Эту систему можно 
определить как систему местного иммунитета ротовой полости (СМИРП). 
СМИРП является частью единой иммунной системы и тесно с ней 
взаимодействует.
Будет неправильным представление, что защитные механизмы ротовой 
полости формируются и реализуются только в ней как таковой. Они 
реализуются на различных уровнях, в том числе и на уровне всего организма. 
В защите организма в целом и органов ротовой полости в частности можно 
представить себе следующую совокупность факторов и цепь событий:
1. Защитное действие факторов слюны
2. Клеточный и тканевой барьеры, прежде всего, эпителиальный барьер 
слизистой оболочки ротовой полости.
3. Барьерные свойства собственной пластинки слизистой оболочки 
ротовой полости.
4. Барьерные свойства пульпы зубов.
5. Барьерные свойства периодонта.
4. Барьерные свойства миндалин.
5. Барьерные свойства лимфоузлов головы и щей.
Врачу-стоматологу необходимо иметь четкие представления о 
механизмах барьерно-защитных свойств ротовой полости, чтобы правильно 
рекомендовать здоровому и больному человеку профилактические и 
лечебные мероприятия, определять тактику лечения в случае возникновения 
воспалительных и неопластических процессов. Вместе с тем, специальная 
учебная литература, посвященная систематическому рассмотрению
механизмов резистентности ротовой полости, отсутствует. Имеющиеся 
сведения являются отрывочными, разрозненными и зачастую
противоречивыми.
В связи с этим авторами была предпринята попытка создать учебное 
пособие, в даступной форме излагающее эти вопросы. Пособие является 
дополнением к уже вышедшей в 2003 г. книге “Гистофизиология и 
эмбриогенез органов ротовой полости”. Авторы стремились рассмотреть 
механизмы защитных реакций в ротовой полости на основе двух
основополагающих моментов: представлений о местном иммунитете и 
тезисе о единстве целостной иммунной системы организма. В процессе 
работы над пособием авторы столкнулись со значительными трудностями, 
связанными с тем, что по некоторым аспектам научная литература 
отсутствует. Так, несмотря на наличие сведений о том, что в защитных 
реакциях, реализуемьк в ротовой полости, бесспорно, непосредственное 
участие принимают небные, язычная и глоточная миндалины, взаимосвязь 
их между собой и с регионарными лимфатическими узлами даже в 
современной научной литературе описана недостаточно полно и ясно. 
Имеется и ряд других не вполне разрешенных вопросов. Ясно понимая 
стоящую перед ними задачу и учитывая имеющиеся пробелы, авторы не 
пытались их скрывать.
Пособие написано в соответствии с “Комплексной программой по 
нормальной анатомии, гистологии, топографической анатомии и
оперативной хирургии для студентов стоматологического факультета 
высших медицинских учебных заведений” и Международной 
гистологической номенклатуры.
Естественно, все сказанное предполагает наличие в пособии спорных 
моментов и нерешенных вопросов. Поэтому все замечания и пожелания 
будут приняты с благодарностью.
ГЛАВА 1
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИ1СА МЕХАНИЗМОВ 
РЕАЛИЗАЦИИ ЗАЩИТНОЙ ФУНКЦИИ РОТОВОЙ 
ПОЛОСТИ. НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ И 
СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ЗАЩИТНЫЕ РЕАКЦИИ
Ротовая полость является начальным отделом пищеварительного канала, 
который, как известно, находится в непосредственном контакте с внешней 
средой. Как начальный отдел этого канала ротовая полость испытывает на 
себе воздействие гораздо более разнообразных неблагоприятных факторов 
внешней среды, нежели расположенные более каудально отделы 
пищеварительной трубки. На слизистую оболочку ротовой полости (СОРП) 
воздействуют иногда запредельные физические, биологические, химические 
и механические факторы, способные вызывать ее повреждение и мутации 
клеток. Антигены, которые воздействуют на СОРП, весьма разнообразны. 
Поэтому возможны нарушения гомеостаза ротовой полости не только из-за 
соматических мутаций, но и в результате внедрения патогенных 
микроорганизмов, вызывающих воспалительные и деструктивные процессы. 
Восстановление нарушенного гомеостаза происходит при тесном сочетании 
защитных и репаративных процессов. При этом последние сами по себе могут 
оказаться неадекватными, в связи с чем требуют жесткого контроля со стороны 
иммунной системы, которая осуществляет защитные реакции. В связи с этим 
очевидна необходимость наличия в ротовой полости механизмов, 
осуществляющих защитные реакции по двух направлениям:
1. Иммунобиологический надзор (ИБН).
2. Контроль над антигенным составом ротовой полости, в первую 
очередь, над ее микрофлорой (микробиологический надзор, МБН).
Иммунобиологический надзор - это комплекс неспецифических 
биологических и иммунных механизмов, направленных на предупреждение 
соматических мутаций и возникновения опухолей. Если таковые произошли 
и привели к появлению опухолевых клеток, то задачей иммунобиологических 
надзорных механизмов является их элиминация путем включения так 
называемой спонтанной клеточной цитотоксичности (СКЦ). Механизмы ее 
будут рассмотрены ниже.
Контроль за микрофлорой ротовой полости (МБН) заключается в 
элиминации патогенной и поддержании жизнедеятельности сапрофитной 
микрофлоры, которая, в свою очередь, конкурентно подавляет развитие 
патогенных микроорганизмов.
В подавляющем большинстве случаев взаимодействие макро- и 
микроорганизма осуществляется на поверхности кожи и слизистых оболочек.
в том числе и слизистой оболочки ротовой полости, в  связи с этим в процессе 
эволюции возник и закрепился естественным отбором сложный комплекс 
защитно-приспособительных механизмов, направленных на предотвращение 
проникновения микроорганизмов во внутреннюю среду макроорганизма. Эти 
механизмы делятся на неспецифические и специфические.
К неспецифическим механизмам относятся, во-первых, барьерные 
свойства эпителия слизистых оболочек, во-вторых, барьерные свойства 
слюны.
Слизистая оболочка ротовой полости относится к слизистым оболочкам 
кожного типа. Эпителиальный слой слизистой оболочки полости рта 
выполняет выраженную барьерно-защитную функцию. Он, несмотря на 
довольно широкие пределы колебания в разных отделах слизистой оболочки, 
имеет достаточно большую толщину и обладает потенциальной способностью 
к ороговению, что немаловажно для выполнения указанной функции. При 
этом в одних участках слизистой оболочки эпителий всегда неороговевающий, 
в других способен к ороговению при патологических ситуациях, в третьих - 
ороговевает либо П)тем ортокератоза, либо путем паракератоза. Эпителий 
формирует гребешки, которые имеют различную величину и форму. В любом 
случае барьерно-механические защитные свойства эпителия ротовой полости 
очень высокие. Они дополняются тем, что с поверхности эпителия постоянно 
слущиваются эпителиоциты, вместе с которыми из ротовой полости удаляются 
микроорганизмы.
В эпителии ротовой полости постоянно присутствуют клетки 
Лангерганса, клетки Меркеля и меланоциты. Кроме них, в эпителии и на его 
поверхности в норме и при патологии находятся лейкоциты, в основном 
гранулоциты и субпопуляции Т-лимфоцитов. В последнее время развиваются 
представления о так называемых уЬ-Т-лимфоцитах, которые отличаются от 
“обычных” а^-Т-лимфоцитов Т-клеточным рецептором (ТКР). уб-Т- 
лимфоциты считаются лимфоцитами слизистых оболочек. Они, не отличаясь 
специфичностью по отношению к антигену, играют важную роль - роль 
первого иммунного барьера. Все указанные клетки, а также эпителиоциты 
имеют разное отношение к барьерно-защитной функции ротовой полости, но 
их участие в ней несомненно. Подробно аспекты участия их в указанной 
функции будут рассмотрены в следующей главе.
Большое значение в реализации защитной функции ротовой полости 
играет слюна. Защитная роль слюны проявляется и в том, что в результате ее 
постоянного тока происходит механическое очищение ротовой полости от 
микроорганизмов, при этом слюна препятствует прикреплению их к 
поверхности эпителия и зубов. Слюна также защищает слизистую оболочку 
и органы ротовой полости от температурных факторов, в частности, охлаждает 
горячую и довольно быстро согревает холодную пищу. Кроме того, в слюне 
содержатся антимикробные факторы, в частности, секреторные антитела, 
лизоцим, лактоферрин и пероксидаза. Секреторные антитела вызывают
агрегацию микроорганизмов и препятствуют прикреплению их к поверхности 
эпителия и зубов, предотвращая проникновение микробов в клетки. Лизоцим 
(мурамидаза) является ферментом, который разрушает важный компонент 
бактериальной стенки - мурамовую кислоту. В результате лишившиеся 
прочной стенки бактерии погибают от осмотического шока. Лактоферрин 
осуществляет связывание железа, необходимого для размножения бактерий, 
т.е. оказывает бактериостатическое действие. Пероксидазы осуществляют 
синтез перекисей, которые губительны для бактерий. Наконец, в слюне 
находятся лейкоциты, которые мигрируют сюда из собственной пластинки 
слизистой оболочки десны через эпителий прикрепления. В 1 минуту в слюну 
мигрирует около 3000 лейкоцитов, которые обладают высокой 
функциональной активностью. В последующем лейкоциты превращаются в 
слюнные тельца. Подробно барьерно-защитные свойства слюны рассмотрены 
в главе 6.
Собственная пластинка слизистой оболочки ротовой полости образована 
рыхлой волокнистой неоформленной соединительной тканью (РВНСТ) и 
содержит клетки с выраженными защитными функциями: макрофаги, тучные 
клетки (тканевые базофилы), плазмоциты, лимфоциты (в том числе и у8-Т- 
лимфоциты), моноциты, гранулоциты, дендритные антигенпредставляющие 
клетки. Все эти виды клеток слизистой оболочки участвуют в реализации 
местного иммунитета полости рта. В частности, макрофаги осуществляют 
фагоцитоз антигенов, их процессинг и презентацию лимфоцитам, запуская 
иммунные реакции. В-лимфоциты осуществляют гуморальный иммунитет. 
Они после антигенной стимуляции превращаются в плазмоциты, которые 
синтезируют и секретируют иммуноглобулины класса А -секреторные 
антитела. Механизм действия этих антител заключается в том, что они 
препятствуют адгезии микроорганизмов к эпителию и, таким образом, 
проникновению их в цитоплазму эпителиоцитов. Кроме того, эти антитела 
способны вызывать агрегацию  бактерий и оказывать на них 
бактериостатический эффект. Т- лимфоциты реализуют клеточный иммунитет. 
В слизистой оболочке ротовой полости обнаруживаются как хелперы/ 
индукторы, так и супрессоры/цитотоксические Т-лимфоциты. Тучные клетки 
выделяют ряд иммуномодуляторов и биологически активных веществ, 
регулирующ их микроциркуляцию . Гранулоциты также выделяют 
иммуномодуляторы и осуществляют фагоцитоз.
Поддерживающий аппарат зубов, в частности, периодонт, активно 
участвует в защитных реакциях ротовой полости. Защитная функция 
периодонта обеспечивается разнообразными иммунокомпетентными 
клетками, входящими в его состав (макрофаги, антигенпредставляющие 
клетки, клетки эпителиальных остатков Малассе, лейкоциты, тучные клетки) 
и препятствующими проникновению к корню зуба и далее в пульпу 
микроорганизмов и вредных веществ, а также развитию опухолей.
Пульпа зубов наряду с другими функциями участвует в реализации
барьерно-защитной функции. Ее клеточный состав весьма близок к таковому 
периодонта. Макрофаги, дендритные клетки, лимфоциты (Т- и в небольшом 
количестве В-клетки), плазмоциты, гранулоциты и тучные клетки реализуют 
в пульпе местный иммунитет. При этом макрофаги осуществляют разрушение 
погибших клеток и компонентов межклеточного вещества пульпы, 
фагоцитируют бактерии, участвуют в межклеточных кооперациях и регуляции 
других иммунокомпетентных клеток, могут выступать в роли 
антигенпредставляющих клеток. Дендритные клетки осуществляют 
процессинг и презентацию антигенов. Т-лимфоциты пульпы относятся к 
различным субпопуляциям. Здесь содержатся Т-хелперы/индукторы (CD4-I-) 
и Т-супрессоры/цитотоксические (CD8+) лимфоциты. В-лимфоциты в 
соединительной ткани пульпы малочисленны. Они превращаются в 
плазмоциты, количество юторых также невелико. Тучные клетки помимо роли 
регуляторов тканевого гомеостаза играют роль вспомогательных клеток 
иммунных реакций. В целом клетки пульпы в условиях нормы осуществляют 
сохранение ее антигенного гомеостаза и иммунобиологический надзор, т.е. 
препятств)тот развитию опухолевых клеток. При патологии они участвуют в 
воспалительных и иммунных реакциях.
В реализации защитных свойств ротовой полости участвуют миндалины. 
Непосредственно в ротовой полости находится язычная миндалина. Вместе с 
тем, небные и глоточная миндалины также участвуют в реализации защитной 
функции ротовой полости в силу их топографической близости. Строение 
миндалин будет рассмотрено в главе 7.
Наконец, следует отметить, что с ротовой полостью тесно связаны 
лимфатические узлы головы и шеи. Они также включаются в защитные 
реакции ротовой полости, особенно при воспалительных и неопластических 
заболеваниях. Механизмы реализации барьерно-защитных свойств 
лимфоузлами головы и шеи изложены в главе 8.
Таким образом, защитная функция ротовой полости реализуется 
неспецифическими и специфическими защитными механизмами. 
Неспецифические (врожденные) защитные механизмы представляют собой 
комплекс морфофункциональных факторов, при помощи которых попадание 
в организм чужеродных агентов либо предотвращается, либо уже проникшие 
чужеродные агенты разрушаются в результате воздействия этих факторов. 
Они характеризуются отсутствием специфичности по отношению к 
чужеродному агенту. Их можно разделить на механические, химические и 
клеточные факторы.
1. М еханические факторы. К ним относится, прежде всего, 
эпителиальный барьер слизистой оболочки ротовой полости. Этот барьер 
обеспечивается; 1) большой толщиной эпителия; 2) постоянным слущиванием 
клеток с поверхности эпителия; 3) способностью эпителия к ороговению. К 
механическим факторам относится и удаление микроорганизмов путем 
смывания их с поверхности эпителия слюной.
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2. Химические факторы. К ним относятся целый ряд антибактериальных 
молекул, обнаруживающихся в слюне: мурамидаза, лактоферрин, системы 
комплемента и пропердина, простагландины, интерфероны и ряд других 
химических агентов.
3. Клеточные факторы: гранулоциты (нейтрофилы, эозинофилы, 
базофилы), тканевые базофилы, моноциты, макрофаги, натуральные 
киллеры (NK-клетки). О роли этих клеток в защитных реакциях будет 
сказано ниже. Они способны элиминировать чужеродные агенты как путем 
фагоцитоза, так и путем секреции ряда антибактериальных факторов 
(нефагоцитарные механизмы).
Первые два механизма защ иты называю тся неимм унной  
резистентностью, тогда как третий часто определяют как неспецифические 
факторы истинного иммунитета.
Специфические защитные механизмы (приобретенные, приобретенный 
иммунитет) возникают в результате первичного контакта с чужеродным 
агентом, в ответ на который в организме вырабатываются специфические к 
агенту средства защиты. Они заключаются либо в выработке антител 
(гуморальны й иммунитет), либо в образовании эффекторных  
иммунокомпетентных клеток (клеточный иммунитет). И в том, и в другом 
случае происходит элиминация чужеродного агента.
Уже на основе данного краткого рассмотрения механизмов барьерно­
защитных свойетв ротовой полости можно сделать вывод о том, что 
специфические и неспецифические механизмы резистентности не существуют 
изолированно, а тесно связаны между собой. Макрофаги не только выступают 
в роли антигенпрезентирую щ их клеток, т.е. участвуют в запуске 
специфического иммунного ответа, но также осуществляют фагоцитоз, синтез 
и секрецию многих бактериостатических и бактерицидных факторов, которые 
расцениваются как неспецифические. Это же можно сказать и о других клетках 
(гранулоцитах, тучных клетках). Клетки Лангерганса, являющиеся 
антигенпредставляющими клетками, одновременно способны регулировать 
толщину эпителия ротовой полости и, следовательно, определять его 
барьерные свойства.
Лимфоидные образования ротовой полости
К лимфоидным образованиям ротовой полости относят:
1. Интраэпителиальные лимфоциты (ИЭЛ).
2. Лимфоциты собственной плаетинки слизистой оболочки. Они в 
основном располагаются диссоциированно, но в отдельных участках 
формируют разной величины лимфоидные узелки.
3. Скопления лимфоидной ткани в деснах.
4. Лимфоциты и плазмоциты слюнных желез. Располагаются в РВНСТ
стромы этих органов.
5. Небные, язычная и глоточная (носоглоточная) миндалины.
6. Лимфоциты периодонта и пульпы.
Представления о местном иммунитете ротовой полости
В последние 30-40 лет интенсивно разрабатывается концепция местного 
иммунитета (Шварцман Я.С., Хазенсон Л.Б., 1978). Местный иммунитет 
представляет собой сложный комплекс специфических защитных реакций 
различной природы, сформировавшийся в прюцессе эволюции и направленный 
на защиту покровов организма, непосредственно сообщающихся с внешней 
средой. Местный иммунитет является неразрывной и соподчиненной частью 
общего иммунитета организма. Он является одним из механизмов гомеостаза, 
который обеспечивает защиту организма от чужеродных биологических 
объектов, собственных клеток с измененной генетической информацией и 
аутоантигенов. Иерархическую структуру местного иммунитета можно 
представить в виде следующей схемы (Рис. 1.1).
В настоящее время представления о местном иммунитете расширились 
на органы и их компоненты, которые не контактируют непосредственно с
Рис. 1. Схема иерархической организации системы местного иммунитета 
(Шварцман Я.С., Хазенсон Л.Б., 1978)
МЕСТНЫЙ ИММУНИТЕТ
КЛЕТОЧНЫЕ СЕКРЕТОРНЫЕ
Неспецифиче­
ские
Специфические Неспецифические Специфические
Барьерные 
функции слизи­
стых оболочек
Клеточный им­
мунитет (Т- 
клетки)
Ингибиторы Антитела
Фагоцитарная 
активность 
макро- и мик­
рофагов
Белки секретов, 
обладающие бак­
терицидной ак­
тивностью
внешней средой: орган зрения (внутренние оболочки), орган слуха (внутреннее 
ухо). В связи с этим, на наш взгляд, вполне уместно рассматривать местный 
иммунитет периодонта, местный иммунитет пульпы зуба и расценивать их 
как подсистемы местного иммунитета ротовой полости.
Механизмы реализации специфических иммунных реакций в 
ротовой полости
Механизмы специфической имммунной защиты достаточно сложные. 
Принципы их реализации в ротовой полости в целом аналогичны таковым в 
периферических органах иммуногенеза.
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Выделяют иммунный ответ на Т-зависимые и В-зависимые антигены. К 
Т-зависимым антигенам относятся большинство антигенов. Это те антигены, 
которые неспособны активировать В-лимфоциты в отсутствие второго 
сигнала, исходяндего от Т-хелперов.
Тимус-независимые антигены могут активировать В-лимфоциты и 
вызывать их бласттрансформацию и деление без участия второго сигнала. К 
таким антигенам относятся высокомолекулярные полисахариды  
микроорганизмов, которые перекрестно связываются с поверхностными 
иммуноглобулиновыми рецепторами В-лимфоцитов.
Иммунный ответ на Т-зависимые антигены.
1. Процессинг и презентация антигена. В слизистых оболочках, в том 
числе и ротовой полости, антигенпредставляющими клетками (АПК) являются 
незрелые клетки Лангерганса (см. главу 2). В миндалинах и регионарных 
лимфоузлах роль АПК в Т-зонах выполняют интердигитирующие клетки, а в 
В-зонах, а также в пульпе зуба и периодонте - дендритные клетки. Во всех 
с.аучаях в настоящее время процесс поглощения, процессинга и презентации 
антигена представляется следующим образом. Поглощенные незрелыми 
клетками Лангерганса антигены поступают в лизосомоподобные структуры 
с кислым pH и больщим содержанием молекул главного комплекса 
гистосовместимости II класса (Major Histocompatibility Complex II, МНС II 
класса). Здесь белковые антигены процессируются - расщепляются на 
пептиды, состоящие из 8-25 аминокислотных остатков (Рис. 1.2). Далее 
процессированные антигенные детерминанты должны подвергнуться 
конъюгации с МНС II класса. В незрелых клетках Л ангерганса 
антигенсвязывающий сайт молекулы МНС II класса заблокирован так 
называемой инвариантной цепью (1п-цепью). О тщепление 1п-цепи 
катализируется ферментом катепсином S, активность которого, в свою очередь, 
подавляется ингибиторным белком цистатином С. При созревании клеток
Антиген
Интернализация
Частичное 
расщепление 
в фаголизосомах
Молекула МНС
Реэкспрвссия 
антигена на 
поверхности клетки
Рис. 1.2 Процессинг антигена АПК (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
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Лангерганса, которое происходит только после миграции их в регионарные 
лимфоузлы, уровень цистатина С снижается, что сопровождается повышением 
активности катепсина S. Он отщепляет 1п-цепь и позволяет антигенным 
пептидам связаться с молекулами МНС II класса.
2. Выведение комплекса “антиген- молекулы МНС” на поверхность АЛК. 
Комплекс антигенных детерминант и молекул МНС II класса направляется в 
везикулярные структуры, содержащие также антигены МНС I класса и CD86. 
Везикулярные структуры транспортируются к цитолемме клетки, выделяя 
путем экзоцитоза комплекс “МНС II класса-антигенные пептиды” на 
поверхность клетки Лангерганса, где этот комплекс, являющийся первым 
сигналом, остается в течение нескольких дней.
3. Распознавание антигенного комплекса Т-клеточными рецепторами 
(ТКР), а также молекулами CD3 Т-хелперов CD4*, или “нулевых” Т-хелперов. 
Происходит в регионарных лимфоузлах. Одновременно клетки Лангерганса
ИФНГ
Рис. 1.3 Развитие Тх и взаимодействие их подклассов с TXj и Тх  ^(Быков В.Л., 1998)
синтезируют второй сигнал - интерлейкин-1 (ИЛ-1). Под влиянием двух 
сигналов, полученных от АПК, происходит дихотомическая дифференцировка 
“нулевых” Т-хелперов ТхО с образованием Тх1 и Тх2, различающихся 
синтезирующимися ими интерлейкинами (Рис. 1.3).
4. Уничтожение антигена. Тх1 продуцируют ИЛ-2, фактор некроза 
опухолей (ФНО), у-интерферон. Эти медиаторы стимулируют реакции 
клеточного иммунитета и воспаления, а также частично и некоторые реакции 
гуморального иммунитета. Тх2 синтезируют и секретируют ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ- 
10, ИЛ-13. Эти интерлейкины стимулируют плазмоцитогенез и синтез антител, 
т.е. включают реакции гуморального иммунитета. То, какой субпопуляции Т- 
хелперов будет отдано предпочтение, зависит от концентрации и химической
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природы антигена, синтезируемых клетками микроокружения интерлейкинов, 
генетической предрасположенности индивидуума и ряда других факторов. 
Соотношение Тх1 :Тх2 имеет важное значение, поскольку оно определяет 
течение и исход инфекций, вызванных различными возбудителями 
(бактериями, вирусами, грибами, простейшими, гельминтами), а также 
аллергических и аутоиммунных заболеваний. В большинстве случаев 
благоприятному исходу указанных заболеваний способствует преобладание 
Тх1, поскольку в этом случае эффективно протекают клеточные защитные 
реакции. В то же время нарастание Тх2 часто свидетельствует о 
неблагоприятном течении инфекционного процесса.
Образующиеся в ходе иммунного ответа Тх1 посредством медиаторов 
активируют макрофаги, которые начинают секретировать цитокины (в первую 
очередь у-интерферон и ИЛ-12), стимулирующие воспаление и одновременно 
по механизму положительной обратной связи сдвигающие соотнощение 
Тх1;Тх2 в пользу Тх1. Это ведет к развитию гиперчувствительности 
замедленного типа.
Те антигены, которые синтезируются (вирусные антигены) или 
поселяются внутри самих клеток Лангерганса (хламидии, риккетсии), 
расщепляются в цитозоле на пептиды, после чего транспортируются в 
эндоплазматическую сеть и там нагружаются на молекулы МНС I класса. 
Далее они переносятся на поверхность клеток Лангерганса и распознаются 
здесь цитотоксическими СН8"^-Т-лимфоцитами. После бласттрансформации 
СВ8*-Т-лимфоциты дифференцируются в зрелые цитотоксические Т- 
лимфоциты-киллеры и Т-лимфоциты памяти. Т-киллеры вызывают гибель 
зараженных клеток двумя механизмами.
1. Перфориновый механизм. В этом случае Т-киллер секретирует 
перфорин, молекулы которого встраиваются в цитолемму зараженной вирусом 
или другими микроорганизмами клетки и образуют трансмембранную пору 
(Рис. 1.4, Рис. 1.5). Это вызывает гибель клетки-мищени от осмотического 
шока. Перфориновый механизм может дополняться введением в зараженную 
клетку через перфориновые поры особых ферментов гранул киллера - 
гранзимов (сериновые протеазы), которые запускают в ней программу 
апоптоза.
2. Запуск рецепторно-опосредованного апоптоза. В этом случае Т- 
киллер экспрессирует на своей поверхности Fas-L (Fas-лиганд), который 
связывается со специальным “рецептором смерти” Fas/APO-1 (CD95). В 
результате этого взаимодействия запускается апоптоз клетки-мишени. 
Выделяемый одновременно Т-киллерами у-интерферон подавляет 
размножение вирусов, а также активирует натуральные киллеры, которые 
включаются в уничтожение инфицированных микрюорганизмами клеток.
Fas-L-Fas/АРО-1 - взаимодействие включает программу апоптоза самих 
Т-киллеров, что имеет большое значение для регуляции иммунного ответа, 
предупреждения избыточного разрушения тканей и воспалительного процесса.
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Рис. 1.4 Механизмы контактного действия цитотоксического лимфоцита (ЦТЛ) на 
клетку мишень (КЛМ) (Быков В.Л. 1998) 1 -  ЦТЛ еекретирует в межклеточное 
пространство белки перфорины (белые стрелки) и образует в ней транемембранные поры, 
вызывающие нарушения осмотического равновесия КЛМ (пунктирная стрелка) и её 
гибель. 2 -  апоптоз КЛМ (молния) индуцирется в результате введения в её цитоплазму 
через ранее образованные поры в плазмолемме ферментов гранзимов (ГР), синтезируемых 
и выделяемых ЦТЛ. 3 -  индукция апоптоза КЛМ (молния) в результате взаимодействия 
Fas-лиганда на поверхности ЦТЛ с антигеном Fas (АРО-1) на плазмолемме КЛМ.
В то же время антигены, погаощенные клетками Лангерганса при помощи 
эндоцитоза (вирусы, апоптозные тела и иммунокомплексы) и обычно 
презентируемые молекулами МНС II класса, могут быть представлены и 
молекулами МНС I класса. Это так называемое перекрестное представление 
играет большую роль при индукции цитотоксического ответа против 
опухолей. При этом цитотоксическим Т-лимфоцитам представляются 
антигены, входящие в состав фагоцитированных апоптотических опухолевых 
клеток.
Таким образом, по современным представлениям, имеется 
пространственная разобщенность процессов поглощения и представления 
антигенов дендритными клетками, в том числе и клетками Лангерганса: первый 
процесс осуществляется в нелимфоидных органах незрелыми клетками 
Лангерганса, тогда как второй - в лимфоидных органах мигрировавшими туда 
и созревшими клетками Лангерганса. Такая целенаправленная миграция 
данных клеток возможна благодаря закономерным изменениям экспрессии
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Рис. 1.5 Механизм образования пор в плазмолемме клетки мишени при атаке Тк 
(Быков В.Л. 1998). 1 -  мономеры перфорина (МП) выделяются Тх в пространство между 
ним и клеткой мишенью; 2 -  МП связьшается с фосфолипидными головками плазмолеммы 
(ПЛ) клетки мишени; 3 -  МП претерпевает конформационные изменения и внедряется в 
липидный бислой; 4 и 5 -  полимеризация МП с образованием поры (П) -  агрегата МП 
цилиндрической формы, с просветом в центре. Все процессы являются Са^*-зависимыми.
на поверхности клеток хемокиновых рецепторов - рецепторов для 
низкомолекулярных цитокинов-хемоаттрактантов, которые подразделяются 
на конституциональные и воспалительные. Конституциональные хемокины 
постоянно продуцируются эндотелиоцитами и стромой Т-зависимых зон 
периферических лимфоидных органов, тогда как воспалительные хемокины 
появляются только в очагах воспаления. В настоящее время описано около 
40 хемокинов и около 20 рецепторов к ним. Такое многообразие этих 
образований, очевидно, повышает надежность миграционных процессов, ютгда 
выпадение одного звена не изменяет их направленность и интенсивность в 
целом.
Реакции гуморального иммунитета. В слизистых оболочках находится 
значительная доля активированных В-лимфоцитов. Как известно, В- 
лимфоциты образуются в костном мозге. Только что сформировавшиеся В- 
лимфоциты называются наивными, или девственными В-лимфоцитами. Они 
несут на своей поверхности специфические антигенраспознающие рецепторы 
- М -иммуноглобулины, а также специфический набор класт еров  
дифференцировки (Cluster Differentiation, CD): CD19, CD20, CD21, CD22, 
CD23. На своей плазмолемме В-лимфоциты экспрессируют молекулы МНС 
I и II класса, а также рецепторы к СЗ-газмпоненту комплемента и Fc-фрагменту 
иммуноглобулинов. Из костного мозга наивные В-лимфоциты попадают в 
кровь, а затем в периферические органы иммуногенеза, где заселяются в В- 
зависимые зоны. Здесь после встречи с антигеном происходит их активация, 
бласттрансформация и пролиферация. В ходе дальнейшей дифференцировки 
клеток образуются плазмоциты, продуцирующие антитела. В ходе 
дифференцировки плазмоциты теряют многие из поверхностных рецепторюв:
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мембранные иммуноглобулины, CD19, CD21, рецепторы к СЗ-компоненту 
комплемента. Часть активированных В-лимфоцитов направляется в слизистые 
оболочки, являющиеся входными воротами инфекции. Их число зависит от 
многих причин, одной из которых является толщина эпителиального слоя. В 
слизистой оболочке ротовой полости, являющейся слизистой кожного типа и 
содержащей в своем составе многослойный эпителий с выраженными 
барьерно-защитными свойствами, их относительно немного. Тем не менее, 
они могут как участвовать вместе с Т-лимфоцитами в формировании 
диссоциированных скоплений лимфоцитов в собственной пластинке, так и 
образовывать в отдельных участках слизистой оболочки небольщие 
лимфоидные узелки (в частности, в собственной пластинке десны). Более 
крупные скопления лимфоидной ткани характерны для специализированньгх 
участков слизистой оболочки полости рта, осуществляющих иммунную 
защиту (в частности, язычная миндалина).
В слизистой оболочке ротовой полости происходит дифференцировка 
В-лимфоцитов, активированных в периферических органах иммуногенеза и 
мигрировавщих в собственную пластинку, в плазматические клетки.
Показана тесная взаимосвязь различньк звеньев в так называемой МАЛТ 
(мукозноассоциированной лимфоидной ткани) желудочно-кищечного тракта. 
Так, установлено, что в формировании резистентных свойств ротовой полости 
важную роль играют пейеровы блящки. В них под воздействием антигенных 
стимулов происходит селекция клонов В-лимфоцитов, способных 
вырабатывать IgA после трансформации в плазмоциты. Одновременно 
антигенный стимул ведет к выработке и Т-лимфоцитов-хелперов, 
контролирующих пролиферацию этих В-лимфоцитов. Далее В-лимфоциты 
и Т-лимфоциты-хелперы в ходе циркуляции попадают в слизистую оболочку 
ротовой полости и в РВНСТ слюнных желез, где Т-лимфоциты-хелперы 
обеспечивают бласттрансформацию В-лимфоцитов, их размножение и 
дифференцировку в плазмоциты, секретирующие IgA (Рис. 1.6). Установлена 
шрреляция между уровнем специфических sIgA в содержимом кишки и слюне 
при дизентерии. Показано, что стимуляция целостной иммунной системы 
организма соответстствующими препаратами ведет к стимуляции иммунных 
процессов в ротовой полости. Этим самым демонстрируется единство 
иммунной системы организма.
Плазмоциты слизистой оболочки ротовой полости синтезируют и 
секретируют в основном антитела изотипа IgA, которые транспортируются 
через эпителиальный слой в ротовую полость. Процесс транспорта IgA через 
эпителий достаточно сложен. Он хорошо изучен для однослойного 
покровного эпителия и секреторного эпителия экзокринных желез. Димеры 
IgA(sIgA) связываются с nonn-Ig-penenropaMH на базолатеральной цитолемме 
базальных эпителиоцитов. Далее комплекс sIgA-рецептор подвергается 
эндоцитозу и поступает внутрь базальной клетки в мембранной упаковке. В
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Пейеровы бляшки, лимфоидные 
образования слизистой бронхов и других 
органов________________________________
Собственная пластинка слизистой оболочки
Рис. 1.6 Рециркуляция лимфоцитов в системе лимфоидных тканей слизистых 
оболочек (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д. 2000) А -  антиген; СП -  собственная пластинка 
слизистой оболочки.
Рис. 1.7 Структура секреторного IgA 
человека (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д. 
2000) 1 -секреторный компонент; 2 -  J- 
цепь.
результате последующ его
транспорта через эпителиальный 
слой sIgA к нему присоединяется 
секреторный компонент (J-цепь), 
являющийся фрагментом поли-Ig- 
рецептора, а затем происходит 
высвобождение этого комплекса 
путем экзоцитоза на поверхность 
эпителия (Рис. 1.7). В отнощении 
транспорта IgA через многослойный 
эпителий сведения практически 
отсутствуют. Очевидно, выделение 
IgA таким эпителием, самим по себе 
обладающим выраженными
барьерными свойствами.
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существенно ниже, чем однослойным покровным и железистым эпителием.
Секреторные иммуноглобулины выполняют несколько функций.
1. Подавляют адгезию микроорганизмов к эпителию и их инвазию в 
эпителиоциты.
2. Нейтрализуют бактериальные токсины.
3. Блокируют некоторые ферментные системы микроорганизмов. Эти 
свойства IgA следует расценивать как неспецифические. К специфическим 
свойствам следует отнести способность Ig класса А специфически 
взаимодействовать с антигенами, блокировать их, а также включать через Fc- 
фрагмент клеточные факторы иммунных реакций: Т-лимфоциты, макрофаги, 
гранулоциты. В отличие от IgG и IgM, IgA не активируют систему 
комплемента по классическому пути, что предотвращает повреждение 
слизистой оболочки его компонентами.
Таким образом, в ротовой полости сущ ествует и эффективно 
функционирует СМИРП - система местного иммунитета ротовой полости. 
СМИРП является частью единой иммзшной системы организма и обеспечивает 
две основные функции: I) осуществляет иммунобиологический надзор, в 
ведении которого находится элиминация мутировавш их клеток и 
предупреждение опухолевого роста; 2) осущ ествляет контроль за 
микрофлорой ротовой полости. Эти две функции СМИРП тесно 
взаимосвязаны, т.к. конечной целью СМИРП является поддержание 
антигенного состава ротовой полости.
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ГЛАВА 2
БАРЬЕРНО-ЗАЩИТНЫЕ СВОЙСТВА 
МНОГОСЛОЙНОГО ЭПИТЕЛИЯ РОТОВОЙ 
ПОЛОСТИ
М ногослойный плоский эпителий ротовой полости формирует 
эпителиальный барьер, роль которого заключается в задержке транспорта 
чужеродных веществ извне во внутреннюю среду организма: РВНСТ, кровь, 
лимфу, и создании оптимальных условий для жизнедеятельности тканевых 
элементов. Эпителий ротовой полости имеет ряд особенностей строения и 
функций, играющих важную положительную роль в барьерно-защитных 
свойствах ротовой полости.
1. Эпителиальный слой имеет различную толщину в разных отделах 
слизистой оболочки, что является важным проявлением адаптации к 
факторам внешней среды. Он формирует гребешки, которые имеют различную 
величину и форму. В целом в любой топографической зоне ротовой полости 
эпителиальный слой имеет значительную толщину, что обеспечивает его высокие 
барьерные свойства. В среднем толщина эпителия COOT составляет от 190 до 
600 мкм, т.е. он значительно толще, чем эпидермис. В области щек и губ толщина 
эпителия максимальна и составляет около 600 мкм. В то же время в области дна 
ротовой полости, где механические нагрузки минимальные, она равна 190-200 
мкм.
2. Эпителий ротовой полости обладает потенциальной способностью к 
ороговению. При этом в одних участках слизистой оболочки он всегда 
неороговевающий (слизистая оболочка выстилающего типа), в других способен 
к ороговению при патологии (слизистая оболочка специализированного типа), 
в третьих - ороговевает либо путем ортокератоза, либо путем паракератоза 
(слизистая оболочка жевательного типа). Во всех отмеченных случаях эпителий 
слизистой оболочки состоит из различно дифференцированных клеток - 
эпителиоцитов, которые образуют в неороговевающем эпителии три основных 
слоя; базальный, шиповатый и слой плоских клеток. В ороговевающем эпителии 
таких слоев четыре; базальный, шиповатый, зернистый и роговой. В последнем 
случае эпителий в значительной степени уподобляется эпидермису кожи. Роговой 
слой эпителия СОПР имеет большую толщину, чем роговой слой эпидермиса. 
Его толщина еще более возрастает при воздействии на COOT неблагоприятных 
факторов (температурных, биологических, механических, химических и др.), 
что отражает высокие адартивные свойтва эпителия. Это связано с тем, что 
роговой слой обладает высокими резистентными свойствами по отношению к 
самым разнообразным неблагоприятным воздействиям, и активация
19
корнеогенеза (образования рогового слоя) является важным эволюционным 
приобретением. Средняя толщина рогового слоя эпителия СОПР составляет 
10-15 мкм.
3. Высокая скорость обновления эпителия как в условиях нормы 
(физиологическая регенерация), так и при повреждении (репаративная, 
посттравматическая регенерация). Она значительно выше, чем в эпидермисе. 
Эго обусловлено высокими темпами митотического деления и дифференцировки 
эпителиоцитов. С этим связано преобладание в эпителиоцитах процессов 
биологического окисления над процессами гликолиза. Обновление эпителия 
происходит за счет митотического деления камбиальных (стволовых) клеток, 
расположенных в базальном слое. При повреждениях эпителия митотически 
делящиеся клетки могут обнаруживаться и в шиповатом слое. Эти два слоя 
часто объединяются в ростковый слой Мальпиги. Усредненные значения 
митотической активности эпителия СОПР составляют около 10%. Этот 
показатель выше в неороговевающем эпителии и ниже в ороговевающем. 
Данный факт можно объяснить так: наличие рогового слоя, обладающего 
мощными резистентными свойствами, позволяет снизить потребность в 
клеточном материале, поставщиком которого является деление клеток.
Скорость обновления эпителия СОПР резко возрастает при действии на 
нее неблагоприятных факторов. На скорость обновления эпителия 
стимулирующее влияние оказывает фактор роста эпидермиса (ФРЭ), 
вырабатываемый слюнными железами и постоянно присутствующий в слюне. 
Это обстоятельство имеет большое значение, поскольку продукция ФРЭ 
возрастает при повреждениях эпителия, что способствует быстрому закрытию 
дефекта эпителия и прекращает поток во внутреннюю среду организма 
чужеродных веществ. Крюме ФРЭ, пролиферативную активность эпителиоцитов 
СОПР стимулируют интерлейкины 1 и 6, некоторые гормоны аденогипофиза (в 
частности, гормон роста), ретиноевая кислота, трансформир)тощий фактор роста 
а.
4. Высокая эксфолиативная активность эпителия. Скорость 
эксфолиации (слущивания) эпителиоцитов (в неороговевающем эпителии) и 
корнеоцитов (в ороговевающем эпителии) эпителия СОПР достаточно высокая. 
Так, она в несколько раз превышает превышает скорость слущивания 
корнеоцитов эпидермиса. Этот показатель еще более возрастает при воздействии 
на эпителий неблагоприятных факторов, вызывающих повреждение 
эпителиоцитов. Одним их таких факторов является обсеменение эпителия 
микроорганизмами. Десквамационный (эксфолиативный) процесс является 
важньш фактором самоочищения эпителия СОПР от микроорганизмов.
5. Особенности ультраструктуры эпителиоцитов (Рис. 2.1):
а) наличие между эпителиоцитами всех слоев большого количества 
десмосом. В шиповатом слое, кроме того, между цитолеммами соседних клеток 
имеются выросты и инвагинации, что обеспечивает их соединение по типу 
застежки-“молнии”;
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Рис. 2.1 Ультраструктурная 
организация многослойного плоского 
неороговевающего эпителия слизистой 
оболочки полости рта. 1 -  поверхностный 
слой; 2 -  шиповатый слой; 3 -  базальный 
слой; 4 -  базальная мембрана; 5 — 
полудесмосомы; 6 -десм осом ы ; 7 — 
кератогиалиновые гранулы; 8 -  гранулы 
гликогена; 9 -  кератиносомы; 10 
тонофиламенты. (Быков В.Л., 1998)
б) наличие в клетках большого количества тонофиламентов. Любопытным 
наблюдением является тот факт, что в неороговевающем эпителии доля 
тонофиламентов в цитоплазме эпителиоцитов существенно выше (как минимум 
в два раза). Это обеспечивает более высокую резистентость эпителиоцитов к 
механическим факторов.
в) большое содержание в эпителиоцитах дизосом, что обусловливает их 
способность к фагоцитозу, в том числе микроорганизмов, и к внутриклеточному 
перевариванию. Особенно большое количество лизосом обнаруживается в 
эпителии маргинального отдела десны.
5. П оверхностны е клетки эпителия СОПР в ходе своей  
дифференцировки в значительной степени теряют адгезионную способность. 
В связи с этим они не могут связывать микроорганизмы. Это предотвращает 
проникновение последних в эпителий (блокада внутриклеточного паразитизма) 
и далее во внутреннюю среду организма. Подобное ценное качество эпителия 
может теряться при ряде патологических процессов. В этом случае процесс 
дифференцировки эпителиоцитов направляется по пути повышения их 
адгезионных свойств, в том числе и в отношении патогенных микроорганизмов. 
Данное явление имеет место при сахарном диабете, длительном лечении 
кортикостероидами, а также у недоношенных детей.
6. Эпителиоциты многослойного эпителия ротовой полости могут 
принимать непосредственное участие в иммунных, в том числе и 
аллергических реакциях ротовой полости. Они экспрессируют на своей 
поверхности МНС II класса и ICAM-1 ’, способны вырабатывать ряд цитокинов: 
ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-10, фактор некроза опухолей (ФНО) и др. Установлено, 
что ИЛ-3 способен активировать клетки Лангерганса (см. ниже), тогда как ИЛ-
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1 о подавляет иммунный ответ, вызывая анергию Т-хелперов 1 типа (Тх1). Вместе 
с тем, эпителиоциты СОПР продуцируют и неспецифические антимикробные 
факторы: кальпротектин, катионные белки, дефензины, лингвальный 
антибактериальны й белок (ЛАБ). Кальпротектин и дефензины 
вырабатываются также нейтрофильными гранулоцитами, в том числе и 
внутриэпителиальными. Кальпротектин, в частности, обладает мощным 
антимикробным эффектом. Эпителиоциты неороговевающего эпителия СОПР 
продуцируют его в значительном количестве. В то же время в ороговевающем 
эпителии продукция кальпротектина выражена в меньшей степени и связана 
только с клетками, лежащими непосредственно под роговым слоем.
7. Указанные отличительные особенности многослойного эпителия 
ротовой полости дополняются тем, что помимо эпителиоцитов в состав 
эпителия входят меланоциты, клетки Лангерганса, клетки Меркеля, 
внутриэпителиальные лимфоциты (ВЭЛ), нейтрофильные лейкоциты, 
играющие значительную роль в барьерно-защитных свойствах эпителия.
Меланоциты происходят из нейроэктодермы нервного гребня. Они имеют 
отростчатую форму. Тело клеток располагается в базальном слое, а отходящие 
от него ветвящиеся отростки направляются в шиповатый слой. При специальных 
методах окрашивания в клетках выявляются гранулы меланина. Каждый 
меланоцит состоит из перикариона, несколько большего, чем у базальных 
эпителиоцитов, и отростков. Перикарион размером 15х12х12мкмв большинстве 
случаев вытянут, от него отходит различное количество первичных ветвей.
t |j  Рис. 2.2 Пигментные клетки 
; ■ • кожи морской СВИНКИ Через 48 часов 
после ультрафиолетового облучения 
. (Бабаянц Р.С., Лошаков Ю.И., 1978)
обычно 4-5. Ветви делятся и продолжаются горизонтально или по направлению 
вверх между клетками шиповатого слоя (Рис. 2. 2). Они могут удаляться на 
расстояние до 100 мкм от тела клетки. Каждое окончание ветви меланоцита 
представляет собой резко ДОФА-положительную пуговку. Это утолщение очень 
плотно прилежит к полюсу клетки мальпигиева слоя.
Меланоциты имеют характерную ультраструктуру (Рис. 2.3). В их 
цитоплазме содержится значительное количество различных органелл. Цито­
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Рис. 2.3 Меланоцит. 1 -  отростки 
меланоцита; 2 -  аппарат Гольджи; 3 -  
премеланосомы; 4 -  меланосомы; 5 -  базальная 
мембрана эпидермиса (Афанасьев Ю.И., Юрина 
Н.А., 1999)
плазматическая сеть выражена хорошо, количество митохондрий значительно. 
В клетках достаточно сильно развит пластинчатый комплекс Гольджи. В цито­
плазме много везикул, рибосом и полисом, и небольшое количество лизосом. 
Ядро имеет неровные контуры мембраны с неглубокими впячиваниями и очень 
плотной нуклеоплазмой. В клетках содержатся также особые органеллы - 
меланосомы, содержащие пигмент меланин. Различают четыре стадии развития 
меланосом.
1. Не содержащие меланина округлые по форме меланосомы с очень 
высокой активностью ферментов, концентрирующихся вдоль филаментов. 
Размеры таких меланосом равны 0,3 мкм.
2. Меланосомы эллипсоидной формы и размерами около 0,5 мкм в длину. 
В таких меланосомах содержатся продольные филаменты, на которых 
располагается меланин. Филаменты дают позитивную реакцию на ферменты. 
Ферменты вьшвляются также на мембранах меланосом.
3. Меланосомы содержат меланин, образующийся путем неферментной 
полимеризации, а активность ферментов в них очень низкая.
4. Меланосомы содержат меланин, образующийся путем неферментной 
полимеризации, активность ферментов в них отсутствует.
Различают также стадии заполнения меланосом меланином. I стадия 
меланизации меланосом характеризуется минимальными отложениями меланина 
в меланосомах, а IY - заполнением меланосом меланином до такой степени, что 
внутренняя структура меланосомы становится невидимой. Меланизация 
находится под генетическим контролем, определяющим число меланосом, их 
распределение в меланоцитах и эпителиоцитах и структурные особенности этих 
органелл.
Ранее считалось, что единственной функцией меланинов в организме 
человека и животных является защитная функция - они выполняют роль 
своеобразного защ итного экрана по отношению преж де всего к 
ультрафиолетовым (но также и к видимым) лучам солнечного света. Однако
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наличие меланина в неосвещаемых тканях (внутреннее ухо, мозг и мозговые 
оболочки, слизистая оболочка ротовой полости и др.) позволяет предположить, 
что функции меланинов более разнообразны. Так, в пигментном эпителии 
сетчатки глаза меланин помимо основной функции (функции оптической защиты 
нейронов сетчатки) выполняет функцию защ иты от продуктов 
свободнорадикального перекисного окисления липидов. Эта функция 
осуществляется в результате прямого контакта содержимого меланосом 
(меланопротеиновых комплексов) с фагосомами, содержащими липиды. В 
результате свободнорадикальные продукты, образующиеся при окислении 
липидов, инактивируются на меланиновой матрице и не выходят в окружающее 
пространство. Возможно, что меланин слизистой оболочки ротовой полости 
имеет и другие, пока еще не установленные функции.
Еще один важный аспект функционального значения меланоцитов - участие 
их в сложных межклеточных взаимодействиях в эпителии как ткани. Так, 
установлено, что интерлейкин-1, продуцируемый клетками Лангерганса 
эпидермиса кожи, стимулирует экспрессию на меланоцитах рецепторов к 
меланоцитстимулирующему гормону, вызывая усиление пигментации кожи. 
Хорошо известен факт усиления пигментации кожи при ряде 
иммунопатологических процессов, развивающихся в ней. В таком случае, если 
существует прямая связь клеток Лангерганса с меланоцитами, должно
Рис 2.4 Клетки Лангерганса.Э - эпидермис, Д - дерма, КЛ - клетка Лангерганса (препарат 
Мяделец В.О.).
существовать и обратное влияние меланоцитов на клетки Лангерганса, в том 
числе и на клетки Лангерганса эпителия ротовой полости. В последнее время
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показано, что меланоциты способны активировать иммунные реакции организма.
Клетки Л ангерганса (КЛ) представляю т собой дендритные 
антигенпрезентирующие клетки, имеющие костномозговое происхождение. По 
строению и функциям они аналогичны эпидермальным клеткам Лангерганса 
(Рис. 2.4). Ранее считалось, что клетки Лангерганса развиваются из моноцитов 
крови. В настоящее время обсуждается несколько иной их генез: считается, что 
они образуются из CD34+ - клетки (клетки-предщественницы миелопоэза). Для 
клеток характерна отростчатая форма, в цитоплазме они содержат секреторные 
гранулы в виде теннисной ракетки (гранулы Бирбека), лизосомы, а также 
органеллы белкового синтеза. Тела клеток у человека расположены в щиповатом 
слое. При помощи протяженных отростков клетки Лангерганса контактируют 
друг с другом, образуя в эпителии своеобразную сеть. Благодаря этому они 
могут в большом количестве захватывать антигены внешней среды и передавать 
их внутриэпителиальным лимфоцитам-хелперам, запуская иммунные реакции. 
Кроме того, эти клетки могут мигрировать из эпителия в собственную пластинку 
слизистой оболочки, а далее - в регионарный лимфоузел и переносить на своей 
поверхности антигены, включая в иммунные реакции и лимфоузлы. В последнее 
время считается, что в эпителии находятся незрелые клетки Лангерганса, 
функцией которых является захват антигенов. После этого они мигрируют в 
регионарный лимфоузел, где созревают и приобретают способность к 
презентации транспортированного антигена (см. главу 1).
Предполагают, что клетки Лангерганса могут регулировать митотическую 
активность эпителиоцитов.
В последнее время клетки Лангерганса относят к популяции дендритных 
антигенпредставляющих клеток (ДК). Различные разновидности дендритных 
клеток располагаются в организме в участках наиболее интенсивного 
проникновения в организм антигенов: в эпидермисе и дерме кожи, эпителии и 
собственных пластинках слизистых оболочек полых органов, Т-зонах и центрах 
размножения лимфоидных узелков периферических лимфоидных органов (В- 
зонах лимфоузлов, аппендикса, миндалин, пейеровых бляшек), маргинальных 
зонах лимфоидных узелков селезенки , а также в интерстициальной 
соединительной ткани паренхиматозных органов, мозговом веществе тимуса. 
Все ДК происходят из стволовой кроветворной клетки и подразделяются в 
зависимости от поверхностного фенотипа, гемопоэза, тканевой локализации и 
функций на миелоидные ДК, лимфоидные ДК и клетки Лангерганса. В организме 
ДК существуют в незрелом и зрелом состоянии. Незрелые ДК находятся в местах 
возможного проникновения антигенов в организм (кожа, слизистые оболочки, 
маргинальные зоны селезенки) и захватывают антигены из кровотока. Эти ДК 
способны мигрировать к местам инвазии микроорганизмов, опухолевого роста 
или некроза тканей. При этом они неспособны процессировать, презентировать 
антигены и стимулировать Т-лимфоциты, но обладают повышенным свойством 
поглощать антигены путем фагоцитоза (как рецепторно неопосредованного, так 
и рецепторно опосредованного) и пиноцитоза. После захвата антигенов и под
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Рис 2.5 Фрагмент клетки Лангерганса. Характерная структура специфических гранул 
(«теннисная ракетка») с ампулярным расширением, центральной продольной и поперечной 
ламеллами в области рукоятки (Михайлов И.Н., 1979)
влиянием местных факторов незрелые ДК созревают и превращаются в зрелые 
клетки, которые перестают захватывать новые антигены, но процессируют 
старые, поглощенные ранее и представляют информацию о них Т-лимфоцитам, 
индуцируя иммунный ответ. Зрелые ДК мигрируют в Т-зоны периферических 
лимфоидных органов, где трансформируются в интердигитирующие клетки,
Рис 2.6 Клетка Лангеганса. 1 -  
локализация в эпидермисе (Л -  клетка 
Лангерганса, К - кератиноцит); 2 -  
характерная гранула Бирбека (Ройт А., 
Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
способные активировать наивные 
антигенспециф ические хелперы. 
Кроме того, непосредственно или 
через активацию Т-хелперов ДК 
активируют цитотоксические CD8*-T- 
лимфоциты и В-клетки, а также 
взаимодействуют с NK-клетками. Они 
способны такж е вызывать 
иммунологическую толерантность.
Клетки Лангерганса имеют ха-
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рактерную ультраструктуру (Рис. 2.5). Они характеризуются лопастным плот­
ным ядром, в котором содержатся среднего размера 1 -2 ядрышка. Цитоплазма 
светлая и содержит большое количество органелл: много митохондрий, разви­
тые гранулярную эндоплазматическую сеть и комплекс Гольджи. Обнаружива­
ются также лизосомы, меланосомы и микрофиламенты. Характерно наличие 
особых гранул Бирбека, имеющих достаточно сложное строение (Рис. 2.6). Они 
имеют форму теннисной ракетки из-за ампулярного расширения конечного от­
ростка. Длина гранул около 200-300 нм, а толщина около 30 нм. Под мембра­
ной гранулы обнаруживается мелкая зернистость. В “рукоятке” гранулы две 
мембраны сближаются. В этом месте между ними обнаруживается линейный 
электронноплотный материал с периодической исчерченностью 9 нм. На 
поверхности гранул Бирбека обнаруживается белок лангерин, являющийся их 
маркером. Вопросы происхождения этих гранул, их функций и содержимого 
до конца не разращены. Ряд исследователей полагают, что они формируются в 
комлексе Гольджи и отражают процесс секреции. По другим предположениям 
гранулы Бирбека формируются в результате пиноцитоза/фагоцитоза. Авторы 
этой гипотезы рассматривают гранулы Бирбека как транспортные органеллы, 
несущие антигены к месту внутриклеточной переработки или разрущения. 
Существует также точка зрения, что гранулы Бирбека являются своеобразным 
резервом цитоплазматических мембран, который зрелые клетки Лангерганса 
используют при миграции в периферические лимфоидные органы.
Клетки Лангерганса несут на своей поверхности высокоаффинный 
мембранный рецептор иммуноглобулина класса Е, что имеет важное значение 
для индукции зависимых от этих клеток аллергических реакций и воспаления. 
Известно, что клетки Лангерганса несут на своей поверхности также рецепторы 
к Fc-фрагменту IgG, а также к СЗ-компоненту комплемента.
Клетки Л ангерганса участвуют в индукции контактной 
гиперчувствительности. Они могут избирательно поглощать и связывать 
различные контактные аллергены. Они способны также к захвату вирусных 
частиц. Так, в цитоплазме клеток после вакцинации против оспы обнаруживают 
вирусные частицы, а также вирусоподобные частицы при заболевании 
грибовидным микозом и синдромом Сезари.
Клетки Лангерганса являются основными клетками, ответственными за 
отторжение трансплантата. Это хорошо подтверждается теми фактами, что 
роговица, не имеющая данных клеток, хорошо приживается. Иммунологически 
привилегированными являются также защечный мешок хомяков и хвост крыс 
и мышей, в которых число клеток Лангерганса резко снижено.
Благодаря своей роли в иммунных реакциях кожи клетки Лангерганса во­
влекаются во многие иммунопатологические процессы. Благодаря наличию на 
клетках Лангерганса рецепторов к Ig класса Е и других рецепторов они включа­
ются в аллергические реакции. При этом сами эти клетки могут повреждаться, 
и продукты их распада как биологически активные вещества могут вызывать 
повреждение эпителия.
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в  эпителии СОПР клетки Лангерганса составляют около 2% от общего 
числа клеток, что, очевидно, несколько меньше, чем в эпидермисе (по разным 
оценкам, в эпидермисе количество клеток Лангерганса составляет 2-5%). Это 
может быть связано с большим числом антигенов, воздействующих на 
поверхность кожи. Вместе с тем, в ороговевающем эпителии СОПР содержание 
клеток Лангерганса меньшее, чем в неороговевающем. Абсолютные значения 
содержания КЛ в эпителии СОПР вполне сопоставимы с их содержанием в 
эпидермисе: их число составляет в среднем 500 клеток/мм^, а в эпителии десны 
и твердого неба значительно меньше - около 200 клеток/мм^. При этом в эпителии 
твердого неба они сконцентрированы в эпителии участков между поперечными 
складками слизистой оболочки, а в эпителии дорзальной поверхности языка 
обнаруживаются только по одному краю нитевидных сосочков и отсутствуют в 
межсосочковом эпителии.
В эпителии десны клетки Лангерганса распределены весьма неравномерно. 
Отличительной особенностью их здесь является экспрессия CD1. Считается, 
что такие клетки рестрикгированы (т.е. генетически ограничены в способности 
к межклеточным взаимодействиям) в отношении популяции у5-Т-лимфоцитов, 
т.е. осуществляют кооперативные взаимодействия только с этой субпопуляцией 
Т-лимфоцитов.
В эпителии прикрепления десны (см. ниже) эти клетки либо отсутствуют, 
либо содержатся в незначительном количестве.
Содержание КЛ в эпителии СОПР снижается при старении, что ведет к 
уменьшению резистентых свойств эпителия. У новорожденных деоей 
содержание этих клеток ниже, чем у взрослых людей. Наблюдаются также 
половые различия в содержании К Л в эпителии СОПР; у женщин их количество 
нескольш выше, чем у мужчин. При воздействии внешних факторов количество 
КЛ может существенно изменяться. Так, при достаточно длительном воздействии 
высокой температуры количество КЛ в эпителии СОПР существенно возрастает, 
причем они начинают активно юаимодействовать с внутриэпителиальными 
лимфоцитами. Эта же ситуация наблюдается и у курящих лиц, причем алкоголь 
в больших дозах потенцирует данный эффект табака. Установлена характерная 
динамика КЛ в эпителии, окружающем титановые имплантаты. Так, спустя 2 
мес после операции число данных клеток снижено, а через 1 год и позже, 
напротив, наблюдается увеличенное их количество.
Показано, что не менее 70% К Л ротовой полости содержат в цитоплазме 
меланин. Остается невыясненным, какое значение лг имеет для функциональных 
отправлений данных клеток и каким образом он в них попадает. Вероятнее всего, 
это меланин, синтезированный меланоцитами и затем переданный КЛ таким же 
способом, как и эпителиоцитам, т.е. путем экзо-, а затем эндоцитоза. Известно, 
что КЛ СОПР осуществляют постоянные взаимодействия с меланоцитами 
эпителия. В частности, они увеличивают экспрессию на них рецепторов к 
меланоцитостимулирующему гормону. Факт наличия в КЛ меланина, очевидно, 
можно расценивать, таким образом, как одно из проявлений взаимодействий
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Рис 2.7 Клетки Лангеганса, несущие комплекс гаптен-носитель (1) перемещаются из 
эпидермиса в дерму, где презентируют этот комплекс Т-клеткам (CD4+) 
иммунологической памяти (2). Активированные Т-клетки CD4+ выделяют интерферон-г, 
который индуцирует экспрессию ICAM-1 (3) и, позднее, молекул МНС класса П (4) на 
поверхности кератиноцитов и эндотелиальных клетках кожных каппиляров, а также 
стимулирует кератиноциты, вызывая продукцию ими провоспалительньк цитокинов, 
таких как ИЛ-1, ИЛ-6 и ГМ-ГСФ (5). Цитокины привлекают к месту реакции антиген- 
неспецифические Т-клетки CD4+ (6), которыемогут связываться с керашноцитами через 
ICAM-1 и молекулы МНС класса II. К очагу реакции привлекаются также кгивированные 
макрофаги, но это проиеходит позднее. С данного момента реакция начинает угасать. В 
супресси реакции могут участвовать эйкозаноиды, например PG-E, выделяемый 
активированными керагиноцитами и макрофагами (7) (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д., 
2000)
этих двух типов клеток эпителия СОПР. Возможно, меланин стимулирует КЛ, 
поскольку известно, что меланоциты обладают стимулирующим действием на 
иммунную систему организма. Эта стимуляция может осуществляться 
меланином.
При воспалительных процессах в СОПР наблюдается увеличение 
содержания КЛ в эпителии на 7-14-е и уменьшение на 21-е сутки. Это может 
быть связано с фазностью течения воспалительного процесса. По данным ряда 
авторов, при некоторых инфекциях количество КЛ в эпителии может 
существенно снижаться, что является предрасполагающим фактором к 
инфекционным поражениям СОПР. Сведения о содержании КЛ в эпителии СОПР 
при ВИЧ-инфекции неоднозначны. В одних случаях выявляли снижение
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количества этих клеток, в других - отсутствие изменение показателя. В то же 
время показано, что в очагах лейкоплакий, развивающихся при СПИДе, КЛ 
отсутствуют.
Клетки Лангерганса участвуют контактной гиперчувствительности. Их рюль 
в этой патологии СОРП аналогична таковой в коже и отражена на рис. 2.7.
Таким образом, клетки Лангерганса имеют непосредственное отношение к 
иммунологическим функциям ротовой полости. После попадания антигена в 
ротовую полость клетки Лангерганса связывают его на своей поверхности, после 
чего мигрируют вначале в собственную пластинку слизистой оболочки, а затем 
попадают в лимфососуды кожи и по ним в регионарные лимфоузлы. При этом 
они частично расщепляют антиген и оформляют его в комплекс с собственными 
антигенами II и/или I большого комплекса гистосовместимости (МНС), т.е. 
осуществляют процессинг, или пергевод антигена в наиболее высокоиммунную 
форму. В регионарном лимфоузле клетки Л ангерганса мигрируют в 
паракортикальную зону, где превращаются в интердигитирующие клетки, после 
чего представляют антиген находящимся в паракортикальной зоне неиммунным 
лимфоцитам (так называемым CD4+ Т-лимфоцитам, или лимфоцитам, 
мигрировавшим из тимуса, «наивным», еще не встречавшимся с антигенами. 
Там происходит активация этих лимфоцитов, после чего они через кровеносное 
русло покидают лимфоузел. Те из лимфоцитов, на которых экспрессированы 
специальные молекулы, обеспечивающие тропизм к слизистой оболочке ротовой 
полости, возвращаются в собственную пластику и затем в эпителий. Среди 
активированных Т-лимфоцитов преобладают Т-хелперы 1 (Тх1). Их функция 
состоит в интенсивной продукции цитокинов интерлейкина-2 (ИЛ-2) и гамма- 
интерферона. Данные интерлейкины вьвывают резкую стимуляцию макрофагов, 
присутствующих в собственной пластинке периваскулярно. Активированные 
макрофаги являются исполнительными эффекторными клетками, которые 
подвергают внедрившиеся в слизистую оболочку антигены деструкции и 
элиминации. В результате деятельности активированных макрофагов развивается 
физиологическая, а при большой дозе антигена и/или нарушениях межклеточных 
взаимодействий - патофизиологическая реакция, называемая реакцией 
гиперчувствительности замедленного типа. Разрешение реакции наступает 
вследствие санации макрофагами очага от причинного антигена.
Количество клеток Лангерганса может существенно изменяться под дей­
ствием различных факторов внешней среды и факторов, используемых в фи­
зиотерапии. Ультрафиолетовое и рентгеновское облучение вызывает стойкое 
снижение численности этих клеток.
Кроме КЛ, в эпителии СОПР обнаружены и другая разновидность 
антигенпредставляю щ их клеток, в частности, дендритные клетки, 
экспрессирующие на своей поверхности CD36, свойственный макрофагам и 
кровяным пластинкам. По ультраструктурным показателям эти клетки также 
похожи на макрофаги.
Клетки Меркеля, или осязательные эпителиоциты. Источником развития
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Рис 2.8 Клетка Меркеля в 
эпидермисе 3-недельного младенца. 
Плазмолемма на границе 
скератиноцитами (К) содержит 
десмосомы (Д). В цитоплазме 
определяется большое количество 
осмиофильных гранул (Г), везикул (В), 
пластинчатый комплекс (ПК), 
немногочисленные лизосомы (Л) и 
митохондрии (М). (БМ -  базальная 
мембрана, ПД - полудесмосомы) 
(Михайлов И.Н., 1979)
этих клеток является 
нейроэктодерма ганглиозных 
пластинок. Морфология клеток 
Меркеля весьма характерна, что 
отличает их от остальных клеток 
эпителия (Рис. 2.8). Клетки Мер­
келя, локализованные в эпителии, 
округлой или удлиненной формы. 
Они крупнее эпителиоцитов, ядро 
вытянутое и дольчатое, цитоплаз­
ма светлее. Клетки Меркеля рас­
полагаются в составе базального 
слоя диффузно поодиночке, име­
ют различную форму - от дискои- 
дальной и эллипсоидной до отростчатой. Клетки могут быть вытянуты либо в 
горизонтальном, либо в вертикальном направлении, имеют хорошо выраженные 
органеллы белкового синтеза, а также содержат секреторные гранулы. С 
эпителиоцитами они связаны при помощи десмосом. В этих гранулах 
обнаруживаются эндорфины, мет-энкефалин, вазоинтестинальный  
полипептид (ВИП), вещество Р, пептиды, относящиеся к кальцитониновому 
гену и другие нейропептиды. Многие, но не все клетки образуют синапсы с так 
называемыми дисками Меркеля - расширениями терминали дендрита 
чувствительного нейрона. Показано, что в эмбриогенезе клетки Меркеля 
направляют рост дендритов чувствительных нейронов. В дальнейшем те из 
клеток, которые связаны с чувствительными нейронами, выполняют роль 
высокочувствительных осязательных приборов. Выделяемые клетками 
нейрогормоны не только модифицируют болевые раздражения, но и являются 
сильными стимуляторами и модуляторами иммунных реакций. Это имеет 
большое значение для реализации барьерно-защ итных свойств. 
Распространенность клеток Меркеля в эпителиальном пласте неравномерная. 
Имеются участки скопления этих клеток в виде агрегатов. Большое количество 
клеток Меркеля обнаруживается в эпителии губ, которые, как известно, являются
31
эрогенными зонами. В настоящее время эти клетки относят к APUD-системе.
В эпителий слизистой оболочки ротовой полости проникают и постоянно 
в нем находятся Т-лимфоциты.
Внутриэпителиальные лимфоциты (ВЭЛ). Внутриэпителиальные 
лимфоциты являются важной частью иммунологического надзора в ротовой 
полости. Большинство ВЭЛ относится к Т-лимфоцитам, причем обнаруживаются 
как Т-хелперы/индукгоры (CD4'^), так и Т-супрессоры/ цитотоксические (CD8'^) 
лимфоциты. Численно преобладают хелперы (соотношение “хелперы/ 
супрессоры” в среднем равно 5:1). Однако по другим данным, только менее 
10% ВЭЛ несут на своей поверхности CD4*^ , тогда как доля CD8^ ВЭЛ составляет 
70%. Такое несоответствие, очевидно, можно объяснить тем, что значительная 
часть ВЭЛ представлена уб-лимфоцитами, эксперссирующими CD8 (см. ниже).
Около 40% ВЭЛ демонстрируют признаки, характерные для перемещения 
в эпителиальном пласте. При патологии доля ВЭЛ может достигать 
значительньк величин. Поэтому увеличение их содержания более 5% от всех 
клеток эпителия свидетельствует либо о развитии иммунного процесса, либо о 
хронизации воспалительного процесса.
По некоторым данным, больш инство ВЭЛ являются клетками 
иммунологической памяти, отличающимися по фенотипу от лимфоцитов 
собственной пластинки. Они несут маркер CD45RO (характерный для Т- 
лимфоцитов памяти) и слабо отвечают на стимуляцию антителами к CD3 (CD3 
является сигнальным рецепторным комплексом, связанным с Т-клеточным 
рецептором, ТКР; через него происходит передача сигнала от ТКР в цитоплазму 
Т-лимфоцита; антитела к CD3 усиливают либо угнетают функцию Т- 
лимфоцитов), но чувствительны к другим механизмам активации, например, 
опосредованным CD2 или CD28. Эти клетки выделяют ряд цитокинов, в том 
числе у-интерферон и ИЛ-5. Одной из функций ВЭЛ, как полагают, является 
иммунологический надзор, направленный на устранение мутантных или 
инфицированных вирусами клеток. Кроме того, ВЭЛ могут оказывать 
физиологическое и иммунологическое влияние на окружающую патогенную 
среду путем выделения медиаторов и биологически активных веществ.
В последнее время считается, что значительное количество ВЭЛ является 
уб-лимфоцитами. Многие из них экспрессируют CD8*, в данном случае 
являющийся, очевидно, маркером активации. При этом на циркулирующих 
клетках данный рецептор отсутствует, появляясь на них после колонизации 
слизистых оболочек. у5-Т-лимфоциты отличаются от “обычных” (аР-Т- 
лимфоцитов) Т-клеточным рецептором (ТКР). В периферической крови 
соотношение уб/ар- лимфоциты равно примерно 1:20, т.е. уб-Т-лимфоциты 
существенно уступают “обычным” Т-лимфоцитам.
уб-Т-лимфоциты считают лимфоцитами слизистых оболочек. В ротовой 
полости особенно значительное их количество содержится в эпителии языка, а 
наибольшее - в язычной миндалине. Эти клетки, не отличаясь большой
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Рис 2.9 Дендритная морфология 
JfS-Т-клеток в ткани миндалин. Эти 
клетки расположены
преимущественно в
межфолликулярных Т-зависимых 
зонах. Заметна их разветвлённая 
форма. Окраска с применением^-Е- 
специфичных моноклональных 
антител, конъюгированных с 
флуорохромом и перксидазой (Ройт А., 
Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
специфичностью по отношению к антигену, играют важную роль - роль первого 
иммунного барьера. Эти клетки имеют свой уникальный антигенный репертуар 
в каждой разновидности эпителия слизистой оболочки. Этим обусловлен тропизм 
у5-Т-лимфоцитов по отношению к слизистым оболочкам. По строению эти 
лимфоциты похожи на так называемые большие гранулярные лимфоциты. В 
цитоплазме у6-Т-лимфоцитов содержатся азурофгшьные гранулы, первичные 
лизосомы и развитый комплекс Гольджи. Содержимым азурофильных гранул 
являются перфорины, сериновые протеазы (гранзимы, запускающие в клетках- 
миш енях программу апоптоза). Кроме того, уб-Т-лимфоциты имеют 
выраженную отростчатую форму и по этому признаку похожи на клетки 
Лангерганса (Рис. 2.9).
Являясь первой линией защиты, уб-Т-лимфоциты воспринимают in situ не 
только антиген, но и белки теплового шока, или шапероны, БТШ, HSP 
(аббревиатура соответственно от русск. Белки Теплового Шока и англ. Heat 
Shock Proteins). Эти белки являются консервативными, т.к. обнаруживаются у 
всех животных. Они участвуют в пространственной укладке в клетке других 
белков, поддержании их нативной структуры и в их внутриклеточном 
транспорте. Эти белки впервые были выявлены в клетках, подвергнутых 
высокотемпературному воздействию. В последующем они обнаружены в самых 
различных клетках и при других стрессорных воздействиях. Считается, что HSP 
защищают белки клеток от повреждений различными экстремальными 
факторами, в условиях патологически измененного метаболизма клетки, а также 
способствуют разборке сформировавшихся белковых агрегатов.
Большое количество БТШ образуется в клетках при лихорадочных 
состояниях организма, что способствует выживанию клеток при инфекционных 
заболеваниях. Реагируя на эти белки, уб-Т-лимфоциты первыми получают 
информацию об инфекционном процессе и сдерживают инфекцию до тех пор, 
пока не разовьется специфический иммунный ответ с участием ар-Т-лимфоцитов. 
уб-Т-лимфоциты способны распознавать самые различные антигены: 
бактериальные пептиды; аутоантигены (БТШ); классические и неклассические 
(дополнительные) антигены МНС I класса; антигены II класса.
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Механизмы защитного эффекта у5-Т-лимфоцитов до конца не изучены. 
Установлено, что:
1) клетки обладают цитотоксичностью по отношению к 
трансформированным или инфицированным клеткам. Цитотоксичность 
обеспечивается содержимым гранул у5-Т-лимфоцитов - перфоринами и 
гранзимами;
2) у5-Т-лимфоциты обладают противомикробной активностью, однако ее 
механизмы не выяснены.
Нейтрофильные гранулоциты. Эти клетки могут находиться как в толще 
эпителиального пласта, так и на его поверхности. В последнем случае они 
прикрепляются к поверхностным эпителиоцитам при помощи адгезионных 
молекул. Количество поверхностных нейтрофилов зависит, таким образом, от 
экспрессии этих молекул на поверхности эпителия, что, как указывалось, 
определяется направлением дифференцировки эпителиоцитов. В условиях 
нормы содержание поверхностных нейтрофилов невелико, но может
Рис 2.10 Развитие эпителия прикрепления. Замещение первичного эпителия (а) 
вторичным (6). 1 -  эмаль; 2 -  дентин; - 3 -  цемент; 4 -  первичный эпителий прикрепления; 
5 -  эпителий десны; 6 -  вторичный эпителий прикрепления (Быков В.Л., 1998).
существенно возрастать при воспалительных процессах. Поэтому данный 
показатель является достаточно информативным. Особенно большое количество 
нейтрофилов содержится в эпителии прикрепления (см. ниже).
В эпителий могут проникать натуральные киллеры (МК-клетки) и тучные 
клетки. Лимфоциты, натуральные киллеры и тучные клетки участвуют в 
осуществлении в эпителии иммунобиологического надзора.
Эпителий прикрепления десны. Этот эпителий имеет происхождение, 
отличающее его от остального эпителия десны: он является производным 
эмалеобразующего эпителия (первичный эпителий прикрепления), который
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Рис 2.11 Эпителий прикрепления. Миграция лейкоцитов из собственной пластинки 
слизистой оболочки десны в эпителий прикрепления. А -топография, Б -микроскопическое 
строение участка показанного на фрагменте А. Э -  эмаль; ЭБ - эпителий борозды; ЭП -  
эпителий прикрепления; 1 -  десневая борозда; 2 -  эпителий борозды; 3 -  свободная часть 
десны; 4 -  десневой желобок; 5 -  прикреплённая часть десны; 6 -  цемент; 7 -  внутренняя 
базальная мембрана; 8 -  наружная базальная мембрана; 9 -  собственная пластинка слизистой 
оболочки; 10 -  кровеносный сосуд; 11 -  лейкоциты (Быков В.Л., 1998).
при прорезывании зубов сливается с эпителием ротовой полости и в дальнейшем 
замещается им (вторичный эпителий прикрепления, рис. 2.10). С другой 
стороны, эпителий прикрепления имеет весьма интересные особенности 
строения, обусловленные выполнением им важных этапов в формировании 
местного иммунитета десневого кармана и ротовой полости в целом (Рис. 2.11).
Во-первых, этот эпителий расположен между двумя базальными 
мембранами и как бы вклинивается между ними. Одна базальная мембрана 
(наружная) подстилает базальный слой эпителия прикрепления, отделяя его от 
собственной пластинки десны. Вторая базальная мембрана (внутренняя) 
находится над поверхностными клетками эпителия, прилегаюпщми к эмали. Эта 
базальная мембрана прочно прикрепляется к кутикуле эмали. С ней 
поверхностные клетки эпителия связаны при помощи полудесмосом.
Во-вторых, в связи с указанной выше особенностью эпителия необычно 
перемещение эпителиоцитов в составе эпителиального пласта. Если в обычном 
многослойном эпителии клетки в процессе дифференцировки перемещаются от 
базального к поверхностным слоям и слущиваются с поверхности, то в связи с 
невозможностью слущивания поверхностных клеток траектория движения
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эпителиоцитов в эпителии прикрепления имеет две составляющие: по 
направлению к эмали и в сторону десневой борозды. При этом последняя 
составляющая с определенного момента начинает преобладать. В результате 
клетки, находящиеся под покровными, начинают перемещаться в сторону 
десневой борозды и слущиваются в ее просвет.
В-третьих, скорость десквамации эпителиоцитов в десневую борозду 
примерно в 100 раз превышает таковую в эпителии десны. В связи с этим 
митотическая активность эпителиоцитов эпителия прикрепления также 
значительно выше, чем в эпителии десны. Эти два обстоятельства обеспечивают, 
в свою очередь, высокую скорость обновления данного эпителия (около 5 суток) 
в норме и его быстрого и полного восстановления при повреждении. 
Характерной особенностью эпителиоцитов всех слоев эпителия прикрепления 
является их относительно низкая дифференцировка, о чем свидетельствуют 
набор цитокератинов, свойственных для малодифференцированных базальных 
клеткок эпителия десны, а также характерная ультраструктура клеток. Как 
полагают, подобное поддержание клеток эпителия прикрепления в относительно 
малодифференцированном состоянии необходимо для того, чтобы они, 
достигнув внутренней базальной мембраны, могли сформировать с ней контакты 
в виде полудесмосом (как известно, полудесмосомы с базальной мембраной 
всегда образуют базальные, наименее дифференцированные клетки эпителия).
В четвертых, между эпителиоцитами эпителия прикрепления имеются 
широкие межклеточные пространства, занимающие до 20% его объема. 
Одновременно количество десмосом, связывающих эпителиоциты между собой, 
в 4 раза меньше, чем в других многослойных эпителиях. Эти особенности 
обеспечивают высокую проницаемость эпителия прикрепления для антигенов 
внешней среды, транспорт из крови в жидкость десневой борозды (десневую 
жидкость) иммуноглобулинов, компонентов комплемента, минеральных 
веществ, облегчают миграцию в эпителий прикрепления гранулоцитов, 
содержание которых необычно высоко (около 60% от всех клеток эпителия). 
Эти лейкоциты мигрируют в эпителий из собственной пластинки десны, куда, в 
свою очередь, проникают из крови микрососудов. Из эпителия прикрепления 
нейтрофилы мигрируют в десневую борозду, а затем в слюну.
Наличие широких межклеточных пространств в эпителии прикрепления 
создает, на первый взгляд, возможность для проникновения во внутреннюю среду 
микроорганизмов. Действительно, показан высокий уровень проникновения 
через этот эпителий во внутреннюю среду организма различных антигенов из 
слюны и с поверхности слизистой оболочки. Как полагают, это связано с 
необходимостью адекватной стимуляции иммунной системы организма. Однако 
эта возможность в значительной степени нивелируется, во-первых, высокой 
скоростью обновления эпителия и его слущиванием в десневой карман, во- 
вторых, содержанием в собственной пластинке и эпителии прикрепления 
большого количества лейкоцитов, в-третьих, пассажем через эпителий 
прикрепления и десневой карман большого количества иммуноглобулинов.
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Рис. 2.12 Удаление механизмом десквамации с поверхности слизистой оболочки, 
выстланной многослойным плоским ороговевоющим эпителием (1) или многослойным 
плоским неороговевающим эпителием (3) роговых чешуек (РЧ) (Архив АГЭ. 1996)и 
эпителиальных клеток (ЭК), покрытых микроорганизмамию
Очищению поверхности эпителия способствуют неспецифические (лактоферин, 
лизоцим и др.) и специфические (sIgA) защитные факторы в слюне? Ток слюны и 
нейтрофильные гранулоциты (НГ), фагоцитирующие микробы и выделяющие 
микробоцидные веществ, в том числе в результате разрущения. При массивном внедрении 
микробов в эпителиальный пласт НГ разрущают их, образуя скопления -  
внутриэпителиальные микроабсцессы (ВМА). В толщине эпителиального пласта 
располагаются клетки Лангерганса (КЛ) и дендритные антиген-представляющие клетки 
(ДАПК) других типов, лимфоциты (Л), НГ, моноциты (Мо). БМ -  базальная мембрана 
связывает эпителий с собственной пластинкой слизистой оболочки (2). В 2 располагаются 
фибробласты (Фб), макрофаги (Мф), тучные клетки (ТК), плазматические клетки (ПК), 
ДАПК, Л, Мо, и НГ а также компоненты межклеточного матрикса. Из посвета кровеносного 
сосуда (КрС) через соединительную ткань в эпителй мигрируют (чёрные стрелки) НГ, Мо, 
Л, предшественники КЛ и некоторых других ДАПК, которые при миграции, как правило, 
утрачивают дендритное строение. По некоторым представлениям КЛ и ДАПК образуются 
непосредственно из Мо под влиянием микроокружения (пунктирные стрелки) внутри 
эпителиального пласта или в собственной пластинке. В соединительную ткань из КрС 
мигрируют Т- и В-Л, ДАПК, Мо (превращаются в Мф), предшественники ТК. В 
лимфатический сосуд мигрирубт и транспортируются лимфой в регионарный 
лимфатический узел Л, КЛ и другие ДАПК. Иннервация собственной пластики и эпителия 
не показана.
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П еречисленные особенности строения эпителия прикрепления 
обеспечивают нормальные функции зубо-десневого соединения и сочетаются с 
особенностями собственной пластинки десны в области этого соединения. 
Такими особенностями являются большое содержание в ней микрососудов и 
лейкоцитов, которые мигрируют из этих сосудов. Установлено, что десна 
является главным и основным источником лейкоцитов слюны. Как отмечалось, 
в слюну лейкоциты (нейтрофильные гранулоциты и в меньшей степени 
моноциты, лимфоциты) попадают через эпителий прикрепления.
Определенное участие в барьерно-защитных свойствах многослойного 
эпителия СОПР принимает его базальная мембрана, являющаяся эффективной 
опорой и выполняющая роль молекулярного сита, осуществляющего 
фильтрацию веществ, поступающих в эпителий из собственной пластинки. Кроме 
того, базальная мембрана принимает участие в дифференцировке эпител иоцитов, 
регенерации эпителия и в других важных физиологических процессах, 
происходящ их в эпитьелии и обеспечиваю щ их его нормальное 
функционирование.
Таким образом, эпителий ротовой полости обладает выраженными 
барьерно-защитными свойствами, в том числе и иммунологическими 
функциями. В весьма упрощенном виде участие эпителия СОПР в барьерно­
защитной функции ротовой полости отражены на рис. 2.12.
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ГЛАВА 3
БАРЬЕРН О -ЗА Щ И ТН Ы Е СВОЙСТВА  
СО БСТВЕН Н О Й  П Л АСТИ Н КИ  С ЛИЗИ СТО Й  
ОБОЛОЧКИ РО ТО ВО Й  ПО ЛОСТИ
Собственная пластинка СОПР принимает важное участие в реализации 
барьерно-защитных свойств ротовой полости (см. Рис. 2.12). При этом имеет 
значение не только клеточный состав собственной пластинки, но и межклеточное 
вещество. Все механизмы реализации барьерно-защитной функции, характерные 
для собственной пластинки, так же, как и в других случаях, можно подразделить 
на две группы; специфические и неспецифические. Неспецифические механизмы 
обусловлены прежде всего механическими свойствами волоконного аппарата, 
который имеет свою характерную архитектонику для каждого региона СОПР, и 
основного вещества. С другой стороны, в собственной пластинке создается 
определенная концентрация антимикробных факторов, секретируемых клетками 
и не обладающих специфичностью по отнощению к микроорганизмам. 
Специфические механизмы обусловлены деятельностью иммунокомпетентных 
клеток, располагающихся в собственной пластинке (см. ниже).
Собственная пластинка СОПР по своему строению похожа на дерму кожи 
и подразделяется на два слоя: сосочковый и сетчатый. Сосочковый слой 
образован РВНСТ, сетчатый - плотной неоформленной волокнистой 
соединительной тканью. Сосочковый слой формирует сосочки, выраженность 
которых в разных регионах слизистой оболочки ротовой полости различна. 
Благодаря сосочкам граница слизистой оболочки и эпителия неровная, волнистая. 
Длина сосочков тесно связана с интенсивностью механических нагрузок, 
падающих на тот или иной участок слизистой оболочки. Поэтому в слизистой 
оболочке жевательного типа сосочки имеют большую длину. Кроме этого, их 
плотность в слизистой этого типа максимальна и составляет около 160/мм^. Для 
сравнения следует указать, что в слизистой оболочке ротовой полости 
выстилающего типа плотность сосочков в 10 раз меньшая. Указанные 
особенности обеспечивают прочное прикрепление эпителия к собственной 
пластинке слизистой оболочки и существенно повышают барьерно-защитные 
свойства последней. В языке большинство сосочков содержат вкусовые 
луковицы и в связи с этим выполняют рецепторную функцию.
Соединительная ткань собственной пластинки имеет характерное строение. 
Она состоит из клеток и межклеточного вещества. Соотношение этих тканевых 
элементов различно в сосочковом и сетчатом слоях собственной пластинки. При 
этом в РВНСТ клеточный состав разнообразен, а в межклеточном веществе 
преобладает основное вещество. В то же время в плотной волокнистой 
неоформленной соединительной ткани основной клеточной популяцией
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являются фиброциты, а в межклеточном веществе преобладают волокна.
К клеткам соединительной ткани собственной пластинки относятся 
фибробласты, макрофаги, тучные клетки (тканевые базофилы), плазмоциты, 
лимфоциты, моноциты, гранулоциты.
Фибробласты  как основные клетки РВНСТ имеют характерную 
структуру, которая описана в учебной литературе по гистологии (Рис. 3.1). 
Функциями фибробластов являются биосинтез компонентов межклеточного 
вещества (коллагеновых, эластических, ретикулярных волокон и основного 
вещества), а также разрущение стареющих его компонентов. Таким образом, 
фибробласты осуществляют биосинтез и перестройку межклеточного вещества. 
Помимо этой функции фибробласты включены в межклеточные взаимодействия 
соединительной ткани и продуцируют ряд медиаторов и биологически активных 
веществ, существенно влияющих на функциональные отправления как 
эпителиальны х, так и соединительнотканных, в том числе и 
иммунокомпетентных клеток. Они продуцируют вещества, обладающие 
супрессорной активностью по отнощению к Т-лимфоцитам и способностью 
угнетать их пролиферацию. Эти клетки вырабатывают такие цитокины, как:
1) колониестимулирующий фактор гранулоцитов и макрофагов;
2) фактор, индуцирующий дифференцировку моноцитов;
3) фактор угнетения миграции макрофагов;
4) факторы, влияющие на перенос микроокружения и дифференцировку 
иммунокомпетентных клеток;
Рис 3.1 Фибробласт. 
Электронная микрофотограмма 
фибробласта из раны кожи морской 
свинки. X I 8000 (Елисеев В.Г. и 
соавт.,1970)
5) интерлейкин 6 и др. 
Вещества медиаторного 
типа, синтезируемые
фибробластами, часто называют 
фиброкинами. Ф иброкины 
осуществляют важнейщие для 
соединительной ткани 
межклеточные взаимодействия. 
Из них наибольщее значение 
придают макрофагально- 
5  ф и б р о б л а с т и ч е с к и м  
взаимоотношениям. При этом 
осущ ествляю тся как
н е п о с р е д с т в е н н ы е
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макрофагально-фибробластические контакты, так и коллаген-клеточные, т.е. 
опосредованные взаимодействия. Эти взаимодействия осуществляются так: 
продукты распада коллагена и клеток при повреждении активируют 
фагоцитирующие их макрофаги. Последние выделяют факторы роста 
фибробластов, усиливая синтез коллагена. Факторы роста фибробластов могут 
передаваться от макрофагов к фибробластам и через прямые контакты между 
клетками. Затем избыточно синтезированные коллагеновые волокна, контактно 
взаимодействуя с фибробластами, приводят к их фенотипической 
переориентировке и появлению фиброкластических свойств. Далее цикл 
повторяется. Описаны также регулирующие контактные взаимодействия 
фибробластов с лимфоцитами, нейтрофилами, тучными клетками.
Лимфоциты как важные регуляторные клетки участвуют в регуляции 
процессов десмоплазии и десмоклазии. Они оказывают свое действие через 
цепочку лимфоцит (лимфокины)—макрофаг—(монокины)—фибробласт— 
внеклеточный матрикс. Т-лимфоциты оказывают свое регуляторное влияние на 
фибробласты и через перенос ими так называемой “регенераторной 
информации”.
Существует целый ряд факторов, влияющих на рост и функции 
фибробластов. Деление, хемотаксис и миграцию фибробластов стимулируют; 
факторы роста фибробластов I и II; тромбоцитарный фактор роста; пептид, 
активирующ ий соединительную  ткань; фактор роста эпидермиса; 
инсулиноподобные факторы роста; соматомедины А и С; макрофагальный 
фактор роста; ИЛ1 и ФНО; Т-клеточный фактор роста; трасформирующий 
фактор роста Р; фибронектин, инсулин. Подавляют эти процессы а- и у- 
интерферон, простагландин Е^, сывороточный ингибитор миграции, 
нейтрофильный ингибитор миграции, глюкокортикоиды. Продукцию 
межклеточного вещества усиливают ИЛ1, ФНО, трансформирующий фактор 
роста р, коллаген I-III типов, макрофагальный и Т-клеточный факторы синтеза 
коллагена, витамины А и С, инсулин, а подавл5пот - интерфероны, простагаандин 
Е2, В-клеточный и макрофагальный ингибиторы синтеза коллагена, ретиноиды, 
витамин Е. Эти сведения показывают, насколько сложны процессы 
межклеточных взаимодействий в соединительной ткани.
Внеклеточный матрикс участвует в межклеточных взаимодействиях при 
иммунных реакциях и воспалении. Большая роль в этом принадлежит 
фибронектину. Ф ибробласты являются одними из основных клеток, 
вырабатывающих т каневой фибронект ин. Тканевый фибронектин, 
продуцируемый фибробластами, участвует в формировании коллагеновых 
волокон и компонентов основного вещества. Он также принимает участие в 
реакциях неспецифической и специфической защиты организма и в гемостазе. 
Как регулятор неспецифической резистентности тканей фибронектин может 
усиливать фагоцитоз (фибронектинзависимый фагоцитоз). Рецепторы к 
фибронектину обнаружены на макрофагах. Дефицит фибронекгина выявлен 
при ожогах, тяжелом сепсисе и септическом шоке, а также при других тяжелых
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состояниях. Фибронектин участвует и в специфических иммунных реакциях. 
Показано, что погаощение иммунных комплексов и последующее представление 
антигена иммунокомпетентным клеткам являются фибронектин- 
опосредованньш и процессами. Возможно, фибронектин участвует в 
осуществлении макрофагальной цитотоксичности.
Фибронектин вовлекается в патогенез заболеваний, связанных с поражением 
соединительной ткани. Он влияет на активность тканевых базофилов, 
макрофагов, нейтрофильных лейкоцитов, способствует их распластыванию, 
прикреплению к коллагену и тем самым реализации межклеточных 
взаимодействий. Фибронектин способен усиливать фагоцитоз не только 
макрофагов, но и нейтрофилов. В последнее время установлено, что 
представление антигенов иммунокомпетентным клеткам является 
фибронектинзависимой реакцией. Взаимодействие фибронектина с моноцитами 
и макрофагами усиливает экспрессию рецепторов к компонентам комплемента 
и Fc-фрагменту иммуноглобулинов. Это приводит к стимуляции иммунных 
реакций. Взаимодействуя с макрофагами, фибронектин оказывает 
опосредованное ингибирующее влияние на пролиферацию Т-лимфоцитов в ответ 
на фитогемагглютинин. Ф ибронектин участвует в реакциях 
гиперчувствительности замедленного типа в слизистой оболочке ротовой 
полости. При этом он аккумулируется в собственной пластинке и стенке 
кровеносных сосудов, влияя на миграцию и пролиферацию клеток. 
М аксимальное отложение циркулирующего фибронектина в очаге 
аллергического воспаления отмечается в период повышения проницаемости 
микрососудов. В это время отмечается повышение митотической активности 
эндотелиоцитов.
Таким образом, являясь главными клетками собственной пластинки 
слизистой оболочки ротовой полости, фибробласты, участвуют в реализации 
ею барьерно-защитной функции во-первых, путем биосинтеза межклеточного 
вещества, которое определяет барьерно-механические свойства собственной 
пластинки, участвует во взаимодействиях клетки-внеклеточный матрикс, 
регулируя функции иммунокомпетентных клеток. Во-вторых, фибробласты 
вырабатывают фиброкины, которые регулируют многие иммунокомпетентные 
клетки.
Остальные виды клеток слизистой оболочки принимают непосредственное 
участие в осуществлении местного иммунитета полости рта.
Макрофаги осуществляют фагоцитоз антигенов, их процессинг и 
презентацию лимфоцитам, запуская иммунные реакции. Макрофаги собственной 
пластинки ротовой полости являю тся типичными, “классическими” 
макрофагами, имеющими основной функцией эндоцитоз. В отсутствие 
повреждения большинство их представляет собой резидентные макрофаги, или 
гистиоциты. Их распределение в собственной пластинке неравномерное как в 
условиях нормы, так и, в особенности, при патологии.
В световом микроскопе гистиоциты имеют неправильнзло амебовидную
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форму, вакуолизированную цитоплазму и темное, иногда бобовидное ядро. Для 
макрофагов характерны достаточно вариабельная, но наиболее часто - 
отростчатая форма с большим количеством псевдоподий, эксцентрично 
расположенное ядро с хроматином, сконцентрированным вблизи ядерной 
мембраны, и 1-2 ядрышками. В цитоплазме клеток видны многочисленные 
вакуоли и гранулы, окрашивающиеся нейтральным красным. Важнейшим 
отличием их от фибробластов является свойство поглощать и накапливать 
красители (Рис. 3.2). Количество макрофагов составляет 21 -34% от всех клеток 
соединительной ткани. Особенно большое количество оседлых макрофагов
Рис 3.2 Макрофаг, 
взаимодействующий с тучной 
клеткой. 1 -  тучная клетка, 2 -  
макрофаг.
встречается в участках с 
обильным кровоснабжением и 
в местах скопления жировых 
р  ' клеток.
\  М акрофаги имеют
характерную ультраетруктуру 
(Рис. 3.3). Снаружи макрофаг 
окружен плазмолеммой 
толщ иной 8 нм. На 
поверхности плазмолеммы располагается надмембранный юзмплекс (гакокаликс) 
толщиной от 0,8 до 16 нм. Гликокаликс содержит углеводы, окращивается 
рутениевым красным и выполняет в первую очередь рецепторную функцию.
Непосредственно под плазмолеммой находится опорно-сократительный 
аппарат, в первую очередь, сеть актиновых филаментов диаметром 5 нм, которая 
глубже переходит в актиновые пучки, идущие параллельно поверхности. Под 
плазмолеммой находится также актинсвязывающий белок и миозин. От 
клеточного центра к периферии клетки радиально идут микротрубочки, 
участвующие в секреторной функции макрофагов. Актиновые микрофиламенты 
и микротрубочки подмембранного слоя формируют опорно-сократительный 
аппарат клетки, играющий важную роль в формировании псевдоподий, а также 
участвующий в эндоцитозе и локомоции макрофагов. В псевдоподиях актиновые 
микрофиламенты лежат параллельно друг другу.
В том участке цитоплазмы макрофага, который находится около 
углубления в ядрю, обычно расположены центросома и комплекс Гольджи, 
который лучще развит в стимулированных макрофагах. Гранулярная 
эндоплазматическая сеть развита в рзазной степени, но слабее, чем в фибробласте.
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Рис 3.3 Макрофаг. Электронная 
микрофотограмма макрофага из 
лимфатического узла. X I3000 (Елисеев 
В.Г. с соавт., 1970)
Она представлена короткими 
изолированными мембранными 
профилями с умеренным числом 
фиксированных на них рибосом. 
Характерной чертой
ультраструктуры макрофага 
является наличие значительного 
количества микропиноцитозных 
пузырьков, а также первичных и 
вторичных лизосом. Первичные 
лизосомы представляют собой 
окруженные мембраной тельца 
значительной электронной 
плотности. Их образование 
связано с комплексом Гольджи, от 
зрелой поверхности которого они 
постоянно отделяются. Слияние 
первичных лизосом с фагосомой приводит к образованию вторичной лизосомы. 
Вторичные лизосомы отличаются друг от друга содержимым, размерами, 
плотностью и другими показателями. Часто они могут сливаться друг с другом 
с образованием мультивезикулярных телец. После переваривания содержимого 
вторичной лизосомы образуются окруженные мембраной остаточные тельца, 
которые удаляются из клетки путем экзоцитоза или могут послужить основой 
для образования миелиноподобных структур. Макрофаги содержат также 
умеренное количество митохондрий с умеренным содержанием в них крист.
Функциями макрофагов собственной пластинки ротовой полости 
являются:
1) фагоцитоз;
2) секреция медиаторов (монокинов), участв)тощих в межклеточных 
взаимодействиях и регуляции функции других клеток РВНСТ;
3) инициация иммунных реакций путем процессинга и презентации 
антигена лимфоцитам;
4) участие в обновлении компонентов межклеточного вещества.
Дендритные клетки. В собственной пластинке содержатся клетки
Лангерганса (см. рис. 2.12). Это могут быть клетки, мигрирующие из эпителия 
в регионарные лимфоузлы, клетки, перемещающиеся из микрососудов в
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эпителий, а также (возможно), резидентные, постоянно функционирующие в 
соединительной ткани собственной пластинки в качестве 
антигенпредставляюпщх клеток. Помимо клеток Лангерганса, в собственной 
пластинке описаны другие разновидности АПК, несущие на цитолемме CD36, 
CD34 и фактор свертывания крови ХШа*. Значение этих клеток до конца не 
выяснено. Так, С036*-ДК располагаются преимущественно в вокругсосудистых 
зонах собственной пластинки. М орфологические, в том числе и 
ультраструктурные признаки данных клеток весьма близки к таковым у 
макрофагов. Количество этих клеток в собственной пластике СОПР резко 
возрастает у ВИЧ-инфицированных людей в области афтозных язв. Напротив, 
у больных с плоским лищаем их количество снижено.
С034*-ДК в норме немногочисленны. Они располагаются в более 
глубоких участках собственной пластинки и в подслизистой оболочке, в 
особенности вблизи мышечных волокон. В соединительнотканных опухолях 
СОПР эти клетки не выявляются.
ДК, экспрессирующие фактор свертывания крови ХШа*, обнаруживаются 
вблизи кровеносных сосудов, а также сопровождают коллагеновые волокна. Они 
обнаруживаются и в скопленияхлимфоидной ткани. Их количество существенно 
возрастает у больных плоским лишаем, а также в афтозных язвах. При этом 
при плоском лишае ДК Xllla* имеют большие размеры и могут обнаруживаться 
как вблизи базальной мембраны эпителия, так и в глубоких участках собственной 
пластинки. Различное их количество обнаруживается в опухолях СОПР разного 
генеза, причем наибольшее - в некоторых фибромах, доброкачественной 
фиброзной гистиоцитоме и ангиофиброме. Скопления этих клеток обнаружены 
у больных саркомой Калоши.
В СОПР ДК взаимодействуют с другими клетками, в первую очередь, с 
лимфоцитами и макрофагами. Продуцируемые КЛ цитокины способны изменять 
функциональную активность фибробластов. С ДК тесно контактируют нервные 
волокна, многочисленные в СОПР. В частности, нервные волокна, содержащие 
протеин, связанный с кальцитониновым геном (ПКСГ), способны регулировать 
деятельность клеток Лангерганса, угнетая их антигенпрезентирующую функцию.
Таким образом, популяция ДК в собственной пластинке СОПР достаточно 
разнообразна. К сожалению, в настоящее время не установлено, каковы 
взаимоотношения между указанными субпопуляциями ДК, являются ли они 
самостоятельными, либо представляют собой переходные формы. Эти вопросы 
требуют дальнейшего изучения.
Тканевые базофилы (тучные клетки) являются важными клеточными 
компонентами рыхлой волокнистой соединительной ткани. Эти клетки 
представляют собой особую функционально лабильную группу клеток, 
располагающихся во всех органах и тканях без исключения. О значении тучных 
клеток в жизнедеятельности организма свидетельствуют их количественные и 
качественные изменения при различных физиологических и патологических 
состояниях.
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Тканевые базофилы имеют различную форму и величину и 
характеризуются наличием метахроматически окрашивающихся гранул в 
цитоплазме (Рис. 3.4,). Им присуща характерная ультраструктура, которая 
зависит от функционального состояния клеток (Рис. 3.5). В зрелых клетках ядро 
имеет ядрыщки и довольно равномерно распределенный хроматин. Цитоплазма 
относительно бедна органеллами; слабо развиты пластинчатый комплекс 
Гольджи и гранулярная эндоплазматическая сеть, малочисленны рибосомы и
Рис 3.4 Тучные клетки, 
расплагающиеся вокруг сосудов дермы 
кожи (одна из клеток указана 
стрелкой), (микрофотография О.А. 
Бобра).
Рис 3.5 Ультраструктура 
тучных клеток. 1 -  основное 
вещество; 2 -  спецефические 
гранулы тучных клеток; 3 -  
ядро; 4 -  митохондрии; 5 -  
коллагеновые волокна. 
(Чернух А.М., 1979)
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митохондрии, располагающиеся обычно в перинуклеарной зоне. В цитоплазме 
клеток обнаружены также микротрубочки, микрофиламенты, липидные 
включения (липидные тельца) и кристаллоидные тельца. Липидные включения 
содержат субстрат для биосинтеза липидных медиаторов (производных 
арахидоновой кислоты, являющихся сильными провоспалительными 
факторами). Иногда определяются центриоли.
Степень развития органелл зависит от зрелости тучных клеток. В молодых 
клетках они развиты максимально, а в зрелых благодаря содержанию больщого 
количества гранул почти не видны. Ультраструктура гранул различается: 
содержимое гранул может быть зернистым, мелкосетчатым или слоистым, 
иногда кристаллоидным. Если у большинства лабораторных животных гранулы 
тучных клеток имеют сравнительно равномерную электронную плотность, то у 
человека они крайне полиморфны. Гранулы могут содержать образования в виде 
скрученных пластин (так называемые “свитки”), кристаллоподобные структуры 
с мелко- и крупнозернистым матриксом, включениями в виде нитей, лент, бус и 
сеточки. Могут быть гранулы смешанного строения.
Тканевые базофилы собственной пластинки слизистой оболочки ротовой 
полости располагаются периваскулярно и неравномерно: их количество 
постепенно уменьшается в направлении от эпителия.
Тканевые базофилы выполняют узкоспециализированную функцию: 
синтезируют и секретируют в окружающую их ткань множество биологически 
активных веществ. Эти вещества иногда подразделяют на преформированные 
медиаторы, синтезируемые покоящимися тучными клетками и накапливаемые 
в их гранулах, и вторичные, синтезирующиеся только активированными тучными 
клетками. К преформированным медиаторам относятся биогенные амины 
гистамин, серотонин, дофамин, протеогликаны (гепарин или 
хондроитинсульфаты), а также ферменты (гидролазы, триптаза, химаза и др.), 
ряд хемотактических факторов. К вновь генерированным медиаторам относят 
простагландины, лейкотриены, тромбоцит-акгивирующий фактор. Показано 
также, что и тучные клетки, и родственные и базофильные лейкоциты 
продуцируют пероксидазу, супероксид и пероксид водорода, что может 
свидетельствовать о цитоцидных эффектах данных клеток, аналогичных 
таковым нейтрофильных лейкоцитов.
Процесс секреции тучных клеток (дегрануляция) может быть вызван 
различными веществами и факторами. Различают иммунологические и 
неиммунологические стимулы дегрануляции тучных клеток. В условиях 
физиологической нормы происходит постепенное выделение небольших порций 
содержимого гранул в межклеточное пространство без слияния их мембраны с 
цитолеммой и полного опустошения гранул. Этот механизм заключается в 
постепенном переносе медиаторов из гранул тучных клеток к их цитолемме 
при помощи формирующихся микровезикул. Этот механизм назван постепенной 
дегрануляцией, или микровезикулярным транспортом. П остепенная 
микродегрануляция может протекать в течение многих суток. Она является
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основным механизмом секреции медиаторов для регуляции физиологических 
процессов, но может иметь место и при различных заболеваниях.
К иммунологическим стимулам относится действие антигенов 
(аллергенов), приводящ их на этапе сенсибилизации к выработке 
иммуноглобулинов класса Е (реагинов), которые связываются 
высокоаффинными рецепторами цитолеммы тучных клеток. На следующей, 
иммунологической стадии повторно внедривщийся в организм аллерген 
связывается с Fab-фрагментами реагинов, и образовавщийся комплекс включает 
патохимическую стадию, или дегрануляцию тучных клеток, опосредованную 
через тирозинкиназу. Анафилактическая дегрануляция тучных клеток 
развивается очень быстро - спустя 5 сек после начала активации тучных клеток 
- и нарастают на протяжении нескольких минут. Гранулы тучных клеток 
набухают, разрыхляются. Входящие в их состав компоненты отделяются друг 
от друга, что определяется в электронном микроскопе. Вначале эти изменения 
захватывают периферические, а затем и более глубоко расположенные гранулы. 
Часто гранулы выстраиваются в цепочки, а затем сливаются друг с другом, что 
ведет к образованию внутриклеточных каналов. По этим каналам во 
внеклеточное пространство через образ)чощиеся в цитолемме клетки поры 
выделяется содержимое гранул. Сформировавшиеся каналы существуют 
определенное время (у человека до 48 ч) после дегрануляции, формируя 
лабиринтоподобные структуры, сообщающиеся с межклеточгшм пространством. 
В последующем внутриклеточные каналы закрываются, причем возможен 
частичный обратный захват гранул в цитоплазму. В ранние сроки каналы 
разделяются мембранами на отсеки размером с гранулу, их содержимое 
конденсируется с формированием свитков, кристаллов и зерен. Иногда 
мембраны, гранулы и содержимое каналов удаляются из клетки, которая 
приобретает черты незрелой тучной клетки. Восстановление нормального 
количества гранул в тучной клетке происходит в течение многих месяцев после 
дегрануляции [Быков В.Л., 1999].
Функции тканевых базофилов в собственной пластинке слизистой 
оболочки ротовой полости во многом совпадают с таковыми для клеток другой 
локализации. Они участвуют в регуляции свертывания крови, обмена и 
содержания воды, жирового обмена, проницаемости сосудов, участвуют в 
биосинтезе основного вещества и поддержании его коллоидного состояния, 
влияют на размножение, миграцию, обмен и функцию других клеток, 
находящихся с ними в близком окружении, т.е. являются регуляторами тканевого 
гомеостаза; поддерживают резистентные свойства слизистой оболочки ротовой 
полости на оптимальном уровне. Для тканевых базаофилов собственной 
пластинки СОПР является характерным преимущественное расположение в 
сосочковом слое, причем отсутствует связь с нервными волокнами.
Лимфоциты. Среди лимфоцитов собственной пластинки слизистой 
оболочки преобладают активированные Т-клетки. В незначительной степени 
присутствуют также активированные В-лимфоциты и плазмоциты. Большинство
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лимфоцитов собственной пластинки слизистых оболочек относятся к клеткам 
иммунологической памяти, несущим маркер CD45RO, присущий таким клеткам. 
Они слабо реагируют на стимуляцию антителами к CD3, обладая вместе с тем 
повыщенной чувствительностью к стимуляции CD2 и CD28.
Лимфоциты и плазмоциты собственной пластинки СОПР, во-первых, могут 
располагаться в ней диффузно, причем в губе и щеке составляют от 1 до 5% от 
общего обема собственной пластинки. Во-вторых, в некоторых участках СОПР 
(в области десны и других) они могут формировать скопления, по структуре 
близкие к одиночным лимфоидным узелкам. В-третьих, в области язычной 
миндалины имеются значительные скопления как лимфоидных узежов, так и 
диффузной лимфоидной ткани.
В-лимфоциты осуществляют гуморальный иммунитет. Они после 
антигенной стимуляции В-лимфоциты превращаются в плазмоциты, которые 
синтезируют и секретируют иммуноглобулины класса А (секреторные антитела).
Плазматические клетки развиваются из В-лимфоцитов через такие стадии: 
В-лимфоцит —> плазмобласт проплазмоцит —>■ плазмоцит. При этом в
клетке постепенно снижается ядерно-цитоплазматическое отношение, в 
цитоплазме накапливаются органеллы белкового синтеза. Вместе с В- 
лимфоцитами плазмоциты всегда в том или ином количестве содержатся в 
рыхлой волокнистой соединительной ткани кожи. Однако если особенно 
большое их количество наблюдается в РВНСТ собственных пластинок 
слизистых и серозных оболочек внутренних органов, то в соединительной ткани 
ротовой полости содержание этих клеток существенно ниже. Это связано с тем, 
что в связи с выраженными барьерно-защитными свойствами многослойного 
эпителия и (при наличии) его рогового слоя проникновение антигенов в 
собственную пластинку слизистой оболочки ротовой полости существенно 
снижено.
Плазмоциты имеют размеры 7-10 мкм (встречаются и более крупные 
плазмоциты размером до 20 мкм) и овальную форму с эксцентрично лежанщм 
крупным овальным или округлым ядром (рис. 3.6). Хроматин в ядре создает 
картину колеса со спицами. Цитоплазма клеток сильно базофильна, однако 
около ядра имеется светлая неокрашенная часть («дворик») - место 
расположения комплексаГольджи. При электронной микроскопии в цитоплазме 
сильно развита гранулярная ЭПС (Рис. 3.7). Ее цистерны сильно уплощены и 
располагаются параллельно и достаточно тесно друг к другу. Развиты комплекс 
Гольджи, митохондрии. Плазмоциты секретируют без оформления секрета в 
секреторные гранулы. Однако иногда на светомикроскопическом уровне в 
плазмоцитах обнаруживаются тельца Русселя - плотные сферические 
включения, содержащие углеводы и белки, в том числе и иммуноглобулины. В 
электронном микроскопе тельца Русселя представляют собой гомогенный 
материал, лежащий в резко расширенных зонах гранулярной ЭПС. Полагают, 
что эти образования появляются при нарушении процессов синтеза и секреции 
иммуноглобулинов.
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Рис 3 6 Плазматические клетки. Гистологический препарат селезенки. 1 -  ядро 
плазматической клетки; 2 -  базофильная цитоплазма; 3 -  светлый «дворик» в цитоплазме; 
4 " синус селезёнки; 5 -  трабекула селезёнки (Елисеев В Г с соавт . 1970)
Рис 3.7 Электронная микрофотограмма плазматической клетки из селезёнки белой 
крысы. ХЗОООО (Елисеев В Г с соавт.. 1970)
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Механизм действия секреторных антител заключается в том, что они 
препятствуют адгезии микроорганизмов к эпителию и, таким образом, 
проникновению их в цитоплазму эпителиоцитов. Кроме того, эти антитела 
способны вызывать агрегацию бактерий и оказывать на них бактериостатический 
эффект.
Т- лимфоциты реализуют клеточный иммунитет. В слизистой оболочке 
ротовой полости обнаруживаются как хелперы/индукторы (CD4*, 30%) так и 
супрессоры/цитотоксические Т-лимфоциты (С05*-позитивные). Большая часть 
Т-лимфоцитов собственной пластинки (95%) экспрессируют ар-ТКР, 5% клеток 
являются у5-ТКР -позитивными.
Гранулоцит ы  осущ ествляю т фагоцитоз, а также выделяю т 
иммуномодуляторы, в  собственной пластинке слизистой оболочки ротовой 
полости их количество в норме невелико, причем это преимущественно 
нейтрофильные лейкоциты. Их число может существенно увеличиваться при 
остром стоматите.
Моноциты в собственной пластинке слизистой оболочки ротовой полости 
выявляются в небольшом количестве. Мигрируя из крови в РВНСТ собственной 
пластинки СОРП, они достаточно быстро превращаются в макрофаги.
Говоря о барьерно-защитных свойствах собственной пластинки СОПР, 
нельзя не остановиться на ее сосудистом и нервном аппарате. Собственная 
шшстинка СОПР содержит богатую сеть кровеносных и лимфатических сосудов. 
Благодаря этому кровоснабжение СОПР весьма интенсивное. Гемокапилляры 
образует эндотелий, как не содержащий фенестры, так и имеющий их, последних 
в собственной пластинке около 30%. Гемокапилляры осуществляют доставку к 
соединительной ткани и эпителию питательных веществ, кислорода, гормонов, 
цитокинов, иммунокомпетентных клеток. Эндотелий гемокапилляров обладает 
высокой синтетической активностью и, как установлено, активно участвует в 
иммуногенезе. Входящие в состав капилляров перициты обладают фагоцитарной 
активностью. По лимфатическим сосудам осуществляется миграция АПК и 
лимфоцитов.
Таким образом, собственная пластинка слизистой оболочки ротовой полости 
играет важную роль в реализации барьерно-защитной функции ротовой полости. 
Она является эффективной механической опорой эпителия и вступает с ним в 
теснейшие взаимодействия. Тканевые элементы собственной пластинки в той 
или иной степени участвуют в барьерно-защитных функциях. Это относится 
как к клеткам, так и к межклеточному веществу. Барьерно-защиные свойства 
СОРП обеспечиваются в результате тесных взаимодействий неспецифических 
и специфических звеньев защитных реакций. Они жестко регулируются 
нервными, циркуляторными механизмами, причем факторы местного 
иммунитета ротовой полости интегрированы в единую иммунную систему 
организма.
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ГЛАВА 4
БАРЬЕРНО-ЗАЩИТНЫЕ СВОЙСТВА СЛЮНЫ И 
ДЕСНЕВОЙ ЖИДКОСТИ
Слюна и десневая жидкость являются жидкими физиологическими средами 
ротовой полости. Они тесно связаны друг с другом. Так, установлено, что в 
сутки в полость рта поступает и смешивается со слюной около 1 мл десневой 
жидкости (от 0,5 до 2 мл). В области верхней челюсти образуется несколько 
большее количество десневой жидкости, чем в области нижней челюсти. Оба 
вида жидких сред ротовой полости играют значительную роль в формировании 
ее местного иммунитета.
Барьерно-защитные свойства слюны. Барьерно-защитные свойства 
слюны, так же, как и таковые ротовой полости в целом можно разделить на три 
составляющие:
1. Механические факторы.
2. Химические факторы.
3. Клеточные факторы.
1. Механические факторы обеспечивают сохранение целостности 
эпителия и всей слизистой оболочки ротовой полости как главного фактора 
барьера, защиту эпителия от повреждений. Слюна размягчает и увлажняет 
пищевой комок, что предотвращает механическое повреждение слизистой 
оболочки ротовой полости твердыми компонентами пищи. Эта механическая 
защита усиливается тем, что слюна формирует на поверхности слизистой 
оболочки водную пленку. Защитная роль слюны проявляется и в том, что в 
результате ее постоянного тока происходит механическое очищение ротовой 
полости от микроорганизмов. При этом слюна препятствует прикреплению их 
к поверхности эпителия и зубов. Слюна также защищает слизистую оболочку и 
органы ротовой полости от температурных факторов, в частности, охлаждает 
горячую и довольно быстро согревает холодную пищу.
Слюна защищает слизистую оболочку и от химических факторов, в 
частности, осуществляет нейтрализацию различных кислот, как содержащихся 
в пище, так и вырабатываемых бактериями, предотвращая таким образом 
деминерализацию эмали, развитие кариеса, дегерметизацию пульпарной полости 
и колонизацию ее микроорганизмами. Это обеспечивается наличием у слюны 
буферных свойств и нахождением в ней ряда нейтрализующих веществ.
2. К химическим факторам неспецифической защиты, связанным со 
слюной, относятся муцины, сиалин, гликопротеины, лизоцим, лакгоферрин, 
пероксидаза, гистатины, цистатины, интерферон, система комплемента. К ним 
относят также иммуноглобулины класса А (секреторные антитела).
М уцины и другие гликопрот еины  входят в состав секрета 
поднижнечелюстных и в особенности подъязычной слюнных желез. Они
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выделяются также добавочными околоушными и малыми слюнными железами 
ротовой полости. Непосредственными продуцентами муцинов являются 
мукоциты смешанных и слизистых концевых отделов и в значительно меньшей 
степени - клетки внутридольковых выводных протоков указанных желез. 
Муцины являются высокополимерными гликопротеинами, состоящими из 
углеводной и полипептидной частей. При этом в муцинах, продуцируемых 
слюнными железами (в чаетности, поднижнечелюстной железой) на одну 
молекулу белка приходится до 800 углеводных цепей. В связи с этим муцины 
имеют огромную молекулярную массу. Так, из присутствующих в слюне двух 
видов муцинов Мм одного из них, MG1, составляет более 1 млн Д, а второго, 
MG2 - около 125000 Д. Покрывая слизистую оболочку ротовой полости, муцины 
обволакивают и блокируют микроорганизмы, препятстствуют их агрегации и 
адгезии к эпителиоцитам и пенетрации в эпителиальные клетки. Одновременно 
они препятствуют деминерализации эмали под воздейетвием кислот, 
образующихся в ходе метаболизма бактерий и содержащихся в пище. Последнее 
обстоятельство наряду с твердо установленным фактом блокады муцинами 
слюны адгезии к эмали кариесогенных стрептококков имеет большое значение 
в предупреждении кариеса.
Лизоцим (мурамидаза) попадает в слюну либо в результате секреции 
макрофагами, либо при разрушении нейтрофилов. Он является ферментом, 
который разрушает легкодоступный пептидогликановый слой бактериальной 
стенки (гидролизует гликозидные связи между ацетилглюкозамином и 
ацетилмурамовой кислотой). Кроме того, лизоцим способен связывать 
одновалентные анионы (йодиды, хлориды, бромиды, перхлорат и др.) и в 
комплексе с ними вызывать разрушение важного компонента бактериальной 
етенки - мурамовой кислоты, в результате чего лишившиеся прочной стенки 
бактерии погибают от осмотического шока. Наряду с описанными эффектами 
лизоцим обладает муколитическим действием, разрушая муцины слизи и, 
очевидно, способствуя их постоянному обновлению. Еще одним эффектом 
действия лизоцима является обездвиживание бактерий. Это наступает вследствие 
того, что лизоцим разрушает не только бактериальную стенку, но и так 
называемый пристеночный слой, служащий опорой для бактериального жгутика. 
Лизоцим усиливает фагоцитоз макрофагов и нейтрофилов и потенцирует 
литическую активность комплекса “sIgA - Cj-компонент комплемента” в 
отношении грамм-отрицательных бактерий.
Лактоферрин. Лактоферрин относится к так называемым сидерофилинам 
- белкам, связывающим железо и осуществляющим его транспорт и 
депонирование. Очень важной функцией всех сидерофилинов является их 
способность ограничивать доступ к железу, необходимому для процессов 
размножения, бактериальных и опухолевых клеток. Свое название этот белок 
получил в связи с тем, что он в больших количествах содержится в молоке 
человека, морской свинки и некоторых других животных. Этим обстоятельством 
объясняют медленный рост тела у человека и этих животных в отличие от
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крупного рогатого скота, свиней, кроликов, крыс, в молоке которых содержание 
лактоферрина в 20 раз меньшее и которым для ускоренного роста требуется 
повышенное количество железа. Наличием в молоке человека больших 
количеств лактоферрина объясняется повышенная устойчивость грудных детей, 
вскармливаемых мологом матери, к инфекциям. Наоборот, дети, вскармливаемые 
коровьим молоком, значительно менее устойчивы к ним.
Лактоферрин слюны имеет гранулоцитарное происхождение, являясь одним 
из главных белковых комплексов специфических гранул нейтрофильных 
лейкоцитов. Он выделяется из нейтрофилов слюны и слизистой оболочки в 
процессе их функционирования. Продуцентами лактоферрина являются также 
сероциты слюнных желез ротовой полости. Лактоферрин может существовать 
в двух формах: 1) не содержащий железа лактоферрин - аполактоферрин; 2) 
лактоферрин, насыщенный железом. Аполактоферрин способен вызывать 
агглютинацию некоторых микроорганизмов (в частности, кариесогенных). 
Кроме того, он обладает бактериостатическим действием на ряд бактерий, 
причем его бактериостатический потенциал утрачивается при насыщении 
железом. Аполактоферрин может также связывать свободные радикалы, 
продуцируемые нейтрофилами и повреждающие их и клетки тканей. 
Лактоферрин, насыщенный железом, осуществляет бактериостатический эффект 
в результате связывания железа, необходимого для размножения бактерий. 
Обнаружен синергизм антимикробного действия лактоферрина с антителами. 
Имеются также данные, что насыщенный железом лактоферрин стимулирует 
миелопоэз.
Пероксидаза слюны продуцируется сероцитами слюнных желез. 
Определенная часть ее, очевидно, имеет гранулоцитарное происхождение. Она 
является термостабильным ферментом, который катализирует образование 
хлорноватистой кислоты и других токсических агентов, значительно 
усиливающих бактерицидную активность нейтрофильных лейкоцитов. В 
комплексе с перекисью водорода и галогенами пероксидаза токсична для 
бактерий, грибов, микоплазм, вирусов, хламидий и многих мелких 
многоклеточных организмов, а также некоторых нормальных и опухолевых 
клеток организма. Показано, что пероксидаза слюны препятстсвует развитию 
зубного налета, а также прогрессированию гингивитов и кариеса. Этот фермент 
осуществляет свое действие при различных pH (от 3,0 до 7,0) и обладает 
повышенной устойчивостью к пищеварительных ферментов.
Гистатины представляют собой семейство небольщих пептидов, 
секретируемых секреторными клетками концевых отделов околоушных 
слюнных желез. Эти пептиды богаты аминокислотой гистидином, имеют 
небольшую молекулярную массу (3-5 тысяч дальтон) и обладают выраженным 
бактериостатическим эффектом по отношению к стрептококкам и некоторым 
другим микроорганизмам.
Цистатины представляют собой фосфопротеины, богатые аминокислотой 
цистеином. Местом их синтеза являются ацинусы слюнных желез. Показано,
54
что в слюну они могут попадать также из десневой жидкости и оказывают 
выраженное угнетающее действие на активность цистеиновых протеаз 
патогенных микроорганизмов.
Интерфероны (ИФ) вырабатываются многими клетками человеческого 
организма после заражения их вирусами. Это так называемые ИФа и ИФр. 
Активными продуцентами интерферонов второго типа (ИФу) являются Т- 
хелперы I типа, активированные Т-лимфоциты и клетки Лангерганса. 
Интерфероны представляют собой растворимые белки с молекулярной массой 
20000-30000 Д, являющиеся факторами противовирусной защиты. Их 
противовирусное действие не является специфическим. Поскольку выработка 
и секреция интерферонов происходит в течение короткого времени после 
проникновения в организм вирусов, противовирусный иммунитет формируется 
до выработки антител. Механизм противовирусного действия интерферонов 
достаточно хорощо изучен. Установлено, что инфицированные вирусом клетки 
синтезируют ИФ а и р .  Они активируют защитные свойства соседних, 
незараженньк клеток и делают их устойчивыми к вирусу. Эта активация сводится 
к включению в геноме клеток генов, отвечающих за синтез специальных 
превентивных белков, в частности, ферментов претеинкиназы с Мм 67 кД, 
подавляющей синтез вирусных белков, и 2',5'-олигоаденилатсинтетазы, 
активирующей эндонуклеазу, разрушающую вирусные ДНК.
Существуют и другие, более специфичные механизмы антивирусного 
действия ИФ. Так, белок Мх, являющийся специфическим продуктом гена Мх, 
активированного ИФ аи р , угнетает транскрипцию генов вируса гриппа, не влияя 
на другие вирусы. ИФ а, р и у ингибируют размножение вирусов, а ИФ у, кроме 
того, усиливает иммунный ответ на вирусы путем стимуляции функций 
макрофагов, натуральных киллеров, а также суперэкспрессии молекул МНС I и 
II класса.
Комплемент. В слюне обнаруживаются и действует система комплемента. 
Эта система включает ряд белков крови, которые составляют 10% от всех 
глобулинов крови. Данные белки, отличаясь от иммуноглобулинов, дополняют 
их в защитных реакциях. Активация системы комплемента имеет три важных 
следствия для зацщты организма:
а) Белки комплемента, действуя по принципу перфоринов, встраиваются 
в цитолемму чужеродной клетки и образуют в ней сквозные каналы. В результате 
клетка погибает от осмотического шока.
б) Компоненты комплемента активируют макрофаги, которые далее 
фагоцитируют антиген.
в) Белки комгшемента вызывают местную воспалительную ргеакцию с 
активацией нейтрофильных лейкоцитов, уничтожаюгцих антиген.
Сз-компонент комплемента синтезируется макрофагами РВНСТ, 
окружающей концевые отделы и выводные протоки слюнных желез. Условия 
для активации системы комплемента в слюне хуже, чем в сыворотке крови, 
однако твердо установлено, что sIgA может активировать и присоединять
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комплемент по альтернативному пути черюз Cj. -IgG и IgM обеспечивают 
активацию комплемента по классическому пути.
Секреторные антитела представляют собой иммуноглобулины класса А. 
Они в основном вырабатываются плазматическими клетками РВНСТ, 
окружающей концевые отделы как больших, так и малых слюнных желез 
ротовой полости и собственной пластинки слизистой оболочки. В слюну они 
поступают трансэпителиально после связывания иммунного компонента с 
секреторным компонентом, который продуцируется клетками концевых отделов, 
выводных протоков желез и, очевидно, многослойного эпителия ротовой 
полости. Количество вырабатываемого иммуноглобулина А зависит от участка 
слизистой оболочки ротовой полости, что, как полагают, определяется 
особенностями функционирования каждого участка.
IgA вызывают агрегацию микроорганизмов и препятствуют прикреплению 
их к поверхности эпителия и зубов, предотвращая проникновение микробов в 
клетки. В последнее время их относят как к неспецифическим, так и к 
специфическим факторам иммунитета. Содержание IgA в слюне значительно 
превышает их содержание в сыворотке крови. Это связано с тем, что они, в 
отличие от десневой жидкости, могут образовываться несколькими путями: 1) 
путем синтеза “местными” плазматическими клетками, т.е. плазмоцитами 
собственной пластинки слизистой оболочки ротовой полости; 2) путем синтеза 
плазмоцитами РВНСТ больших и малых слюнных желез; 3) путем синтеза 
сенсибилизированными В-лимфоцитами солитарных лимфоидных узелков и 
пейеровых бляшек. Эти клетки после антигенной сенсибилизации мигрируют в 
собственную пластинку слизистой оболочки ротовой полости, слюнные железы 
и лимфоидную ткань миндалин, где превращаются в плазмоциты.
Секреторные иммуноглобулины выполняют несколько функций.
1. Подавляют адгезию микроорганизмов к эпителию и их инвазию в 
эпителиоциты.
2. Нейтрализуют бактериальные токсины.
3. Блокируют некоторые ферментные системы микроорганизмов. Эти 
свойства IgA следует расценивать как неспецифические. К специфическим 
свойствам следует отнести способность Ig клесса А специфически 
взаимодействовать с антигенами, блокировать их, а также включать через Fc- 
фрагмент клеточные факторы иммунных реакций: Т-лимфоциты, макрофаги, 
гранулоциты. В отличие от IgG и IgM IgA не активируют систему комплемента 
по классическому пути, что предотвращает повреждение слизистой оболочки 
его компонентами.
Синтез IgA стимулируется витамином А.
Помимо иммуноглобулинов класса А, плазмоциты РВНСТ ротовой 
полости секретируют в слюну и иммуноглобулины других классов, в частности 
IgM, IgG. Качественный состав иммуноглобулинов, продуцируемых 
плазмоцитами слюнных желез, зависит от региона полости рта. 
Иммуноглобулины в ротовой полости могут находиться как в свободной, так и
56
связанной форме. В последнем случае они адсорбируются на поверхности 
лейкоцитов и эпителиальных клеток слюны.
Сиалины. Слюна содержит тетрапептид сиалин (глицил-глицил-лизин- 
аргинин). Он способен нейтрализовать кислые продукты, образующиеся в 
результате жизнедеятельности микроорганизмов зубных бляшек и поэтому 
обладает противокариесным эффектом.
Ионы лития. В состав слюны входят ионы лития, которые вызывают 
переход микроорганизмов в К-форму.
Оксид азота.
3. Клеточные факторы неспецифической защиты. В слюне находятся 
лейкоциты, которые мигрируют сюда из собственной пластинки слизистой 
оболочки десны через эпителий прикрепления. В 1 минуту в слюну мигрирует 
около 3000 лейкоцитов, которые обладают высокой функциональной 
активностью. В последующем лейкоциты превращаются в слюнные тельца. 
Разрушаясь в ротовой полости, лейкоциты выделяют ряд ферментов и веществ, 
обладающих противомикробным эффектом.
Барьерно-защитные свойства десневой жидкости.
1. Защ итно-механические свойства. Десневая жидкость постоянно 
образуется и обновляется. Благодаря этому из десневого кармана в ротовую 
полость вымываются микроорганизмы. При воспалении количество десневой 
жидкости увеличивается в связи с увеличением проницаемости гемокапилляров. 
К такому же эффекту приводит гистамин, тогда как адреналин уменьшает 
продукцию этой жидкости.
2. Химические факторы. В десневой жидкости содержатся факторы 
гуморального иммунитета, в частности, иммуноглобулины. Их количество 
возрастает при воспалительных процесссах в периодонте. В частности, у 
здоровых людей обнаружены только следы IgG, тогда как иммуноглобулины 
других классов отсутстсвуют. В то же время у больных периодонтитом 
обнаружены и иммуноглобулины других классов. Исследователи объясняют 
их появление в десневой жидюэсти, а затем и в слюне миграцией из поврежденных 
воспаленных тканей десны, в частности, из собственной пластинки, где они 
синтезируются плазмоцитами.
По другим данным, в норме в десневой жидкости имеются 
иммуноглобулины класса А, причем их содержание соответствует концентрации 
иммуноглобулинов этого класса в сыворотке крови. Последнее обстоятельство 
может свидетельствовать о том, что IgA в десневой жидкости появляются в 
результате фильтрации их из сыворотки крови и дальнейшей транспортировки 
через эпителий прикрепления десны в десневой карман.
Белковые фракции десневой жидкости содержат также систему 
комплемента, которой придается важное значение в воспалительных реакциях 
периодонта. Эта система активируется комплексом “антиген-антитело”, который 
образуется при взаимодействии иммуноглобулинов с бактериальными 
эндотоксинами, содержащимися в зубном налете и десневой жидкости.
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Образующиеся активные компоненты системы комплемента стимулируют 
различные защитные реакции, в том числе и воспалительного характера: 
хемотаксис и фагоцитоз лейкоцитов, выработку биологически активных веществ, 
повышение проницаемости микрососудов. Компоненты системы комплемента 
действуют также по принципу перфоринов, разрушая бактериальную оболочку.
В десневой жидкости содержатся также ряд других антимикробных 
факторов, кинины и аминокислоты, которые повышают проницаемость 
микрососудов и усиливают миграцию лейкоцитов.
3. Клеточные факторы. В десневой жидкости содержатся лейкоциты. Из 
нее эти клетки затем поступают в слюну. Появление лейкоцитов в десневой 
жидкости и в слюне связано с формированием в онтогенезе десневого кармана 
и колонизацией его микроорганизмами. Это подтверждается тем, что до 
прорезывания зубов, т.е. до образования десневого кармана, лейкоциты в слюне 
отсутствуют. Уменьшение числа лейкоцитов в слюне происходит по мере 
удаления зубов. Напротив, возрастание их количества отмечается при воспалении 
периодонта.
В норме примерно 95% от всех лейкоцитов десневой жидкости взрослых 
людей составляют нейторофильные лейкоциты, 1-2% - лимфоциты, 2-3% - 
моноциты. У детей это соотношение неколько иное: 85% нейтрофилов, 13-14% 
лимфоцитов и 1% моноцитов. Среди лимфоцитов преобладают В-лимфоциты - 
58%. По другим данным, в десневой жидкости при здоровом парадонте 
содержатся только нейтрофильные лейкоциты и эпителиальные клетки. В то же 
время при гингивите не только увеличивается содержание нейтрофилов, но и 
появляются моноциты, макрофаги и лимфоциты.
Миграцию нейтрофильных лейкоцитов в десневую жидкость стимулируют 
полисахариды бактериальных оболочек, бактериальные эндо- и экзотоксины, а 
также простагаандины, кинины, лимфокины, фибрин, коллаген и продукты 
распада в очаге воспаления. Следует также особо отметить, что миграция 
лейкоцитов существенно усиливается гиалуронидазой микроорганизмов, которая 
существенно повышает проницаемость эпителия десневой борозды.
Таким образом, слюна и десневая жидкость обладают широким спектром 
неспецифических и специфических защитных факторов, поддерживающих 
местный иммунитет на необходимом уровне. При воздействии на организм 
неблагоприятных факторов внешней среды, гиповитаминозе и авитаминозе, 
отсутствии надлежащих гигиенических мероприятий может наблюдаться 
нарушение согласованной деятельности этих факторов, что приводит к различной 
патологии ротовой полости.
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ГЛАВА 5
БАРЬЕРНО-ЗАЩИТНЫЕ СВОЙСТВА ПУЛЬПЫ
ЗУБОВ
Полость пульпы в условиях физиологической нормы практически 
полностью изолирована от внешней среды в целом и от содержимого ротовой 
полости в частности. Хотя она и сообщается с периодонтом через апикальное 
отверстие и добавочные корневые каналы, периодонтальная щель в норме также 
представляет собой достаточно хорошо изолированную полость. Между пульпой 
и периодонтом в норме устанавливаются тесные взаимоотношения. Здоровый 
периодонт обеспечивает питание пульпы и механическую поддержку корней 
зуба. В то же время заболевания периодонта негативно влияют на структурно­
функциональное состояние пульпы. С другой стороны, здорювая пульпа является 
биологическим барьером, препятстсвующим проникновению патогенных 
микроорганизмов в периодонт.
К барьерным свойствам пульпы относятся:
1) М еханические ф акторы . Пульпарная полость, за исключением 
апикального отверстия и добавочных каналов, является замкнутой полостью, 
что резко ограничивает в нормальных условиях поступление в нее патогенных 
микроорганизмов и иных агентов (Рис. 5.1, а). При кариесе в связи с 
образованием дефектов эмали и дентина замкнутость пульпарной полости 
нарушается, что ведет к ее инфицированию (Рис. 5.1,6).
2) Химические факторы. К таковым относятся антимикробные факторы, 
продуцируемые находящимися в пульпе клетками:
1) Лизоцим, секретируемый макрофагами и нейтрофилами. Обладает 
бактерицидным эффектом;
2) Интерфероны. Обладают противовирусным эффектом. Их продуцентами 
в первую очередь являются макрофаги и нейтрофилы, а также практически все 
клетки пульпы при их инфицировании вирусом;
3) Компоненты комплемента. В небольшом количестве продуцируются 
макрофагами пульпы;
4) Иммуноглобулины. Продуцируются плазмоцитами пульпы. В пульпе в 
условиях нормы в небольших количествах обнаружены секреторные 
иммуноглобулины. Предполагается наличие в пульпе естественных антител (см. 
ниже). При патологии (пульпитах) в пульпе обнаруживаю тся также 
иммуноглобулины класса G и М.
5) Фактор некроза опухоли. Продуцируется макрофагами и лимфоцитами 
пульпы. Запускает апоптоз опухолевых и трансформированных клеток пульпы.
6. Лактоферрин. Продуцируется макрофагами и нейтрофилами пульпы. 
Обладает бактериостатическим эффектом.
7. Дефензины. Продуцируются нейтрофилами. Обладают бактерицидным
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Рис 5.1 А " продольный срез зуба; В -  Локализация воспалительного очага при 
коронковом пульпите (схема) 1 -  эмаль, 2 -  дентин; 3 -  пульпа; 4 -  кариозная полость; 5 -  
очаг воспаления (Бажанов Н.Н., 1997)
эффектом.
8. Активные формы кислорода. Продуцируются нейтрофилами и 
макрофагами при микробной стимуляции.
Значение всех этих и других факторов, синтезируемых лейкоцитами, в 
формировании резистентных свойств и в осуществлении местного иммунитета 
описано в главе 4.
3. Клеточные факторы. Клеточный состав пульпы весьма разнообразен. 
Ее клетками являются: одонтобласты; фибробласты; макрофаги; дендритные 
клетки; лимфоциты; единичные гранулоциты; плазмоциты; тканевые 
базофилы (тучные клетки); малодифференцированные клетки.
Одонтобласты образуются из малодифференцированных клеток через 
стадию преодонтобластов. Эти клетки осуществляют новообразование дентина. 
Между телами одонтобластов имеются многочисленные межклеточные 
контакты: десмосомы, а также плотные и щелевые контакты (Рис. 5.2). В связи 
с этим данные клетки формируют эпителиоподобный слой, обладающий 
барьерной функцией, что может иметь определенное значение для 
предотвращения инфицирования пульпы при нарушении целостности эмали и 
дентина. Очевидно, эта барьерная функция одонтобластов усиливается наличием 
в части из них большого числа лизосом, хотя прямые указания на способность 
одонтобластов к фагоцитозу отсутствуют.
Фибробласты пульпы осуществляют как процессы созидания, так и 
разрушения межклеточного вещества, тем самым обеспечивая поддержание 
необходимого его количества и состава. Фибробласты могут быть связаны с 
одонтобластами и другими фибробластами межклеточными контактами, что
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Рис 5.2 Ультраструюурная организация одонтобласта. 1 -  тело одонтобласта; 2 -  
отросток одонтобласта; 3 -  митохондрии; 4 -  гранулярная эндоплазматичесая сеть; 5 -  
комплекс Гольджи; 6 -  секреторные гранулы; 7 -  десмосомы ; 8 -  предентин; 9 -  дентин 
(Быков В.Л., 1998).
свидетельствует о регулирующей роли этих клеток пульпы по отношению к 
одонтобластам. Так же, как и фибробласты другой локализации, фибробласты 
пульпы продуцируют различные цитокины (фиброкины), регулирующие 
деятельность других, в том числе и иммунокомпетентных, клеток пульпы (см. 
главу 3).
Макрофаги пульпы наиболее многочисленны в центральной зоне и 
составляют в среднем около 2% от всех клеток пульпы. У молодых людей их 
содержание более высокое, чем у людей среднего возраста и пожилых. Они 
имеют строение и функции, свойетвенные макрофагам другой локализации. В 
здоровой пульпе эти клетки осуществляют элиминацию путем фагоцитоза и 
внутриклеточного переваривания погибших клеток, а также разрушающихся 
компонентов межклеточного вещества. Одновременно они осуществляют 
иммунобиологический надзор, разрушая трансформированные клетки и 
препятстствуя бластомному росту. При воспалении пульпы (пульпитах) 
макрофаги участвуют как в неспецифических (фагоцитоз микроорганизмов, 
выработка активных форм кислорода, токсических для микроорганизмов, ряда 
других химических протективных и бактерицидных агентов), так и в 
специфических (иммунный ответ) защитных реакциях: могут осуществлять 
процессинг и презентацию антигенов, вырабатывать многочисленные монокины, 
регулирующие деятельность лимфоцитов.
Д ендрит ны е клет ки. В пульпе постоянно содерж атся 
антигенпрезентирующие дендритные клетки. Они похожи по своей морфологии 
на клетки Лангерганса кожи и слизистой оболочки ротовой полости, отличаясь 
от них отсутствием гранул Бирбека (см. главу 2). Дендритные клетки пульпы 
разнообразны по форме перикариона, но всегда имеют ветвящиеся отростки. 
Их общее количество составляет около 8% от всех клеток пульпы, т.е. примерно
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в 4 раза превышает содержание макрофагов. Преимущественной зоной 
локализации дендритных клеток пульпы являются периферические участки 
пульпы: они располагаются в пери- и субодонтобластической зонах коронковой 
пульпы. Особенно большое их количество обнаруживается в рогах пульпы. По 
способности процессировать, црезентировать антигены и стимулировать 
пролиферацию лимфоцитов дендритные клетки пульпы зуба значительно 
превосходят макрофаги. Сразу после рождения содержание этих клеток в пульпе 
небольшое, но в последующем, по мере ее созревания, существенно возрастает. 
При антигенной стимуляции количество дендритных клеток в пульпе резко 
возрастает.
Лимфоциты. В пульпе содержатся как Т- лимфоциты, так и (в небольшом 
количестве) В-клетки. Т-лимфоциты пульпы относятся к различным 
субпопуляциям. Здесь обнаруживаются Т-хелперы/индукторы (CD4+) и Т- 
супрессоры/цитотоксические (CD8+) лимфоциты. При этом преобладают CD8+- 
лимфоциты (их в 2-3 раза больше, чем CD4+ - лимфоцитов). В-лимфоциты в 
соединительной ткани пульпы малочисленны. Они превращаются в плазмоциты, 
количество которых также невелико. П лазмоциты здоровой пульпы 
осуществляют гуморальный иммунитет, продуцируя иммуноглобулины класса 
А. Не исключается возможность того, что плазмоциты пульпы образуются из 
так называемых В-1 -лимфоцитов. Известно, что эти В-лимфоциты, превращаясь 
в плазмоциты, синтезируют так называемые нормальные (естественные, 
натуральные) антитела, реагирующие не только с некоторыми бактериями, но и 
с аутоантигенами: белками цитоскелета, фосфолипидами, Fc-фрагментами Ig, 
ДНК и другими. Естественные антитела обнаружены в перитонеальной 
жидкости, сыворотке крови новорожденных. При инфицировании пульпы 
плазмоциты могут синтезировать и секретировать также IgG, IgM.
Тучные клетки также, по всей видимости, участвуют в реализации в пульпе 
местного иммунитета. Однако в отношении их роли в интактной пульпе до сих 
пор ведутся споры. Одни исследователи считают, что эти клетки обнаруживаются 
только в пульпе детей и с возрастом исчезают, появляясь только при 
воспалительных процессах. Другие же полагают, что тучные клетки формируют 
в здоровой пульпе постоянную популяцию и, помимо роли вспомогательных 
клеток иммунных реакций, участвуют в регуляции проницаемости стенки 
кровеносных сосудов пульпы.
Гранулоциты в соединительной ткани пульпы единичны. Их количество 
резко возрастает при пульпитах.
Малодифференцированные клетки являются источником развития 
одонтобластов и фибробластов. Существует точка зрения, что 
малодифференцированные клетки являются общими предшественниками для 
одонтобластов и фибробластов, однако нельзя исключить, что существуют 
отдельные предшественники для зрелых клеток этих двух линий.
М ежклеточное вещество пульпы, несомненно, также участвует в 
формировании ее резистентных свойств. Это участие заключается в
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осуществлении взаимодействии типа клетки-внеклеточный матрикс . 
Подробнее об этом сказано в главе 3.
Таким образом, в пульпе как в условиях нормы, так и при патологии 
функционирует комплекс барьерно-защитных механизмов, которые можно 
определить как местный иммунитет пульпы. При этом следует помнить, что в 
здоровой пульпе барьерно-защитные свойства обеспечиваются прежде всего 
механическими факторами, полностью исключающими возможность 
поступления в пульпарную полость инфекционных агентов. В связи с этим 
другие факторы местного иммунитета (клеточные и молекулярные) 
обеспечивают тканевой гомеостаз и иммунобиологический надзор, т.е. 
препятствуют образованию и развитию опухолевых клеток. При кариесе и 
периодонтитах, когда герметичность пульпарной полости нарушается, 
развиваются воспалительные и иммунные процессы.
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ГЛАВА 6.
БАРЬЕРН О -ЗАЩ И ТН Ы Е СВОЙСТВА ПЕРИОДОНТА
Периодонт ограничен периодонтальным пространством (Рис. 6.1). Оно 
представляет собой узкую щель, расположенную между стенкой альвеолы, с 
одной стороны, и корнем зуба с другой. Ширина этого пространства колеблется 
от 0,2 до 0,5 мм, а его объем - от 50 до 150 мм^. Вход в периодонтальное 
пространство со стороны ротовой полости закрыт зубодесневыми,
2 3  4
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Рис 6.1 Схема структурной организации периодонта. 1 -  эпителиальныеостагки Малассе; 
2 -  кровеносные сосуды; 3 -  нервные волокна; 4 -  остеокласт; 5 -  цемент; 6 ~ цементобласт; 
7 -  пучки коллагеновых волокон; 8 -  фибробласт; 9 -  остеобласт; 10 -  зубная альвеола (Быков 
В. Л. 1998).
транссептальными и горизонтальными волокнами периодонтальной связки 
(круговая связка) и эпителием прикрепления. В связи с этим оно в норме не 
сообщается с ротовой полостью.
С другой стороны, периодонт тесно связан с пульпой зуба через апикальное 
отверстие центрального корневого канала и добавочные корневые каналы (Рис. 
6.2). В связи с этим при воспалениях пульпы (пульпитах) инфекционные агенты 
могут проникать в периодонт и вызывать его воспаление (периодонтит). 
Периодонтит может быть инициирован также проникновением микроорганизмов 
в периодонт и через десневую борозду.
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Рис 6.2 Гнойный периодонтит и образование поддесневого гнойника. Пути 
распространения экссудата. 1 -  корневой канал; 2 -  периодонтит; 3 -  дентин; 4 -  кость 
альвеолы; 5 -  надкостница; черным обозначены возможные пути распространения экссудата: 
через корневой канал, периодонт, костные канальцы под надкостницу. (Бажанов Н.Н. 1997)
Здоровый периодонт обладает хорошо выраженными резистентными 
свойствами. Они выражаются в следующем.
1. Защитно-механические свойства периодонта связаны с тем, что его 
связочный аппарат обеспечивает отделение периодонтальной щели от внешней 
среды. Большое значение в этом отношении имеет также эпителий прикрепления 
десны (см. главу 1). Связочный аппарат препятствует поступлению 
микроорганизмов не только в периодонт, но и в пульпу.
2. Х им и чески е ф ак то р ы . К ним относятся продуцируемые 
иммунокомпетентными клетками и эпителиальными остатками Малассе 
медиаторы, цитокины, антимикробные факторы (лизоцим, дефензины и др.). 
Эти факторы подробно описаны в главах 3 и 4.
3. Клеточные факторы резистентности. Периодонт как часть парадонта 
играет важную роль в формировании местного иммунитета ротовой полости 
при участии находящихся в нем клеток.
Фибробласты периодонта играют важн)ю роль в регуляции деятельности 
иммунокомпетентных клеток периодонта. Они продуцируют ряд цитокинов, 
таких, как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8. Эти интерлейкины продуцируются ими как в 
условиях нормы, так и при воспалении при стимулирующем влиянии микробных 
липополисахаридов. Они привлекают в периодонт различные лейкоциты. После 
притока лейкоцитов в периодонт они удерживаются в нем в результате того, что 
фибробласты начинают экспрессировать на своей поверхности адгезионные
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молекулы ICAM-1 и VCAM-1. С этими адгезионными молекулами на поверхности 
фибробластов связываются соответствующие молекулы лейкоцитов. Благодаря 
указанным молекулам фибробласты участвуют в воспалительных и иммунных 
процессах в периодонте. В тяжелых случаях в результате резкой активации 
указанных клеток это может приводить к разрушению тканей периодонта и 
зубной альвеолы.
Кроме того, фибробласты могут влиять на функции других клеток 
периодонта посредством секреции оксида азота (N0). Продукция оксида азота 
азота фибробластами периодонта усиливается во много раз при регулярных 
механических нагрузках на эти клетки. Это является проявлением нормальной 
жизнедеятельности фибробластов, однако при патологии воспалительного 
характера может явиться причиной гибели клеток периодонта.
Механическое растяжение периодонта приводит к формированию в 
фибробластах сильного противовоспалительного сигнала. Так, например, в них 
усиливается продукция И Л -10, который подавляет продукцию 
провоспалительных факторов.
Таким образом, фибробласты периодонта являются важными клетками в 
системе местного иммунитета.
Остеобласты и цемент област ы. Эти клетки осущ ествляю т 
новообразование и перестройку костной ткани зубных альвеол и цемента и тем 
самым поддерживают оптимальное состояние периодонта. Кроме того, они 
продуцируют различные цитокины и ростовые факторы, которые регулируют 
деятельность других клеток периодонта, участвующих в осуществлении 
местного иммунитета. Таким образом, остеобласты и цементобласты оказывают 
на систему местного иммунитета периодонта опосредованное влияние.
Остеокласты и цементокласты вьщеляют ряд цитокинов, регулирзтощих 
активность других клеток периодонта.
Иммунокомпетентные клетки периодонта. К ним относятся макрофаги, 
лимфоциты, тучные клетки, моноциты, нейтрофильные и эозинофильные 
гранулоциты, антигенпредставляю щ ие клетки, аналогичные клеткам 
Лангерганса. Эти клетки имеют морфологию, характерную для таких же клеток 
другой локализации. Их функцией является реализация защитных и иммунных 
реакций. Следует отметить, что содержание иммунекомпетентных клеток в 
периодонтальной щели невелико, поскольку большая часть ее занята 
периодонтальной связкой. Клетки находятся в остальной части периодонтальной 
щели, интерстициальном пространстве, которое имеет небольшие размеры.
Моноциты и макрофаги. Моноциты и макрофаги периодонтального 
пространства немногочисленны. Они имеют структуру и функции, типичные 
для макрофагов другой локализации. Эти клетки осуществляют фагоцитоз 
погибающих путем апоптоза клеток периодонта и его межклеточного вещества, 
а также прюникших в периодонтальное пространство чужеродных агентов. При 
проникновении сюда микроорганизмов они способны осуществлять процессинг 
и презентацию антигенов лимфоцитам. Кроме того, макрофаги вырабатывают
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целый ряд монокинов, которые регулируют деятельность других клеток 
периодонта; фибробластов, лимфоцитов, гранулоцитов.
Лимфоциты. В периодонте обнаруживаются как Т-, так и В-лимфоциты. 
Т-лимфоциты периодонта относятся к различным субпопуляциям. Здесь 
содержатся Т-хелперы/индукторы (CD4+) и Т-супрессоры/цитотоксические 
(CD8+) лимфоциты- В-лимфоциты в соединительной ткани периодонта 
малочисленны. Они превращаются в плазмоциты, количество которых также 
невелико. Лимфоциты периодонта в норме осуществляют контроль за 
антигенным составом периодонта и иммунобиологический надзор - 
препятствуют возникновению опухолевых клеток.
Тучные клетки. Факт наличия в периодонте в условиях нормы тучных 
клеток признается не всеми исследователями. Однако несомненным является 
то, что при воспалении эти клетки в нем определяются и являются участниками 
патологического процесса. О значении тучных клеток для реализации 
резистентных свойств и местного иммунитета сказано в главе 3.
Антигенпредставляющие клетки. В отношении наличия этих клеток в 
периодонте в условиях физиологической нормы мнения исследователей 
расходятся, но большинство считает, что они отсутствуют в норме и появляются 
при патологии (см. ниже).
Содержание иммунокомпетентных клеток в периодонте резко возрастает 
при различных воспалительных процессах.
Клетки эпителиальных остатков Малассе. Как установлено в последнее 
время, в защитных реакциях периодонта важную роль играют эпителиальные 
остатки Малассе (ЭОМ). В эксперименте показано, что эти клетки способны к 
поддержанию целостности и нормальной ширины периодонтального 
пространства. Они, кроме того, выделяют большое количество регуляторных 
молекул, которые могут существенно изменять функциональную активность 
других клеток периодонта, в том числе и иммунокомпетентных; лимфоцитов, 
макрофагов, гранулоцитов, тучных, а также эндотелиоцитов, остеобластов, 
цементобластов. Продуцируемые клетками эпителиальных остатков Малассе 
цитокины, факторы роста, простагландины изменяют синтетическую и 
секреторную  активность, адгезивные свойства, чувствительность к 
регуляторным молекулам указанных клеток. Показано, что клетки ЭОМ 
способны синтезировать провоспалительные цитокины; ИЛ-1а, ИЛ-1р, ИЛ-6, 
ИЛ-8, ИЛ-11, тромбоцитарный фактор роста А, основной фактор роста 
фибробластов, фактор активации лимфоцитов RANTES, обычно секретируемый 
Т-лимфоцитами при их активации. RANTES (Regulated on Activation Normal T- 
cell Exspressed and Secreted) является мощным хемокином, т.е. хемотаксическим 
цитокином. Он воздействует на моноциты, Т-лимфоциты, NK-клетки, 
эозинофилы, базофилы, дендритные клетки, стимулируя их двигательную 
активность (хемотаксис), а также высвобождение гистамина в клетках, его 
содержащих.
ЭОМ синтезирую т макрофагальный воспалительны й белок 1а,
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колониестимулирующий фактор гранулоцитов и макрофагов, фактор некроза 
опухоли. Продукция ряда факторов ЭОМ усиливается под воздействием 
бактериальных липополисахаридов.
Клетки ЭОМ вырабатывают также лизоцим и дефензины, обладающие 
противомикробным действием.
В нормальных условиях ЭОМ не содержат лимфоцитов и макрофагов. 
Однако при патологических разрастаниях они часто окружаются со всех сторон 
и инфильтрируются лимфоцитами, моноцитами и макрофагами. Аналогичная 
ситуация наблюдается и с антигенпредставляюидами клетками Лангерганса. 
Полагают, что последние регулируют колонизацию ЭОМ лимфоцитами. 
Увеличение числа АПК и макрофагов в ЭОМ наблюдается также при 
ортодонтическом смещении зубов.
Гранулоцит ы. Гранулоциты в периодонте в условиях нормы 
немногочисленны. В основном это эозинофильные и единичные нейтрофильные 
лейкоциты. Их функциональное значение в здоровом периодонте, очевидно, 
сводится к поддерж анию  тканевого гомеостаза и осущ ествлению  
иммунобиологического надзора. При патологии численность гранулоцитов, в 
особенности нейтрофилов, существенно увеличивается.
Таким образом, в периодонте существуют компоненты системы местного 
иммунитета. В условиях нормы они обеспечивают тканевой гомеостаз и 
иммунобиологический надзор периодонта. При патологии эти компоненты 
включаются в защитные реакции воспалительного характера и иммунный ответ.
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ГЛАВА 7
ГИСТОФ И ЗИОЛОГИЯ М И НДАЛИН. М ЕХАНИЗМ Ы  
РАЗВЕРТЫ ВАНИЯ И М М УН Н Ы Х РЕАКЦ ИЙ В 
М И НДАЛИНАХ
В отличие от лимфоузлов и селезенки, относящ ихся к 
лим ф орети кулярны м  периф ерическим  органам  иммунной системы, 
миндалины являются лимфоретикулоэпителиальными органами, т.к. в них 
осуществляется тесное взаимодействие эпителия, ретикулярной ткани и 
лимфоцитов (к этому типу органов относятся также аппендикс и пейерювы 
бляшки).
Миндалины расположены на границе ротовой полости и глотки. Различают 
парные небные, трубные и одиночные глоточную и язычную миндалины. 
Кроме того, скопления лимфоидной ткани имеются в области слуховых 
(евстахиевых) труб (трубные миндалины) и в желудочке гортани (гортанные 
миндалины). Все эти образования формируют лимфоэпителиальное кольцо 
Пирогова-Вальдейера, окружающее входы в дыхательный и пищеварительный 
тракты.
Несомненно, что к формированию резистентных свойств ротовой полости 
в силу единства иммунной системы имеют отношение все миндалины 
лимфоэпителиального кольца Пирогова-Вальдейера. Установлено, что 
лимфатические капилляры слизистой оболочки ротовой полости связаны с 
лимфокапиллярами языка и миндалин, т.е. существует непосредственная 
анатомическая связь этих органов и образований. Однако считается, что наиболее 
прямое отнощение к формированию резистентных свойств ротовой полости 
имеют небная, язычная и глоточная миндалины. Их строение мы и рассмотрим 
с оговоркой, что и другие миндалины организованы сходным образом.
СТРОЕНИЕ МИНДАЛИН
Небные миндалины. Небные миндалины являются наиболее крупными 
миндалинами и в связи с этим - наиболее важным составным элементом 
лимфоэпителиального глоточного кольца. Они располагаются в ротоглотке и, 
следовательно, непосредственно отделяют последнюю от ротовой полости. У 
разных видов млекопитающих их структура различна. Так, у собак, кроликов 
они представляют собой две простые складки слизистой оболочки, тогда как у 
человека, свиней и обезьян имеют более сложное строение. У грызунов они 
полностью отсутствуют. Эти данные показывают, что у млекопитающих разных 
видов механизмы защитных реакций ротовой полости и глотки могут 
существенно различаться.
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Площадь поверхности небных миндалин, обращенной в зев, составляет 
300 см^, что обеспечивает щирокий контакт с антигенами внешней среды. 
Топографически и функционально эти миндалины тесно связаны с другими 
миндалинами кольца Пирогова-Вальдейера. Размеры небных миндалин равны; 
вертикальный -15-30, передне-задний -15-30, поперечный -10-20 мм. Вес одной 
миндалины составляет 1-1,5 г.
Небные миндалины обычно представляют собой два овальных тела, однако 
могут встречаться миндалины удлиненной, округлой формы и даже дольчатые. 
Каждая миндалина состоит из нескольких складок слизистой оболочки (Рис. 
7.1). Многослойный плоский неороговевающий эпителий слизистой оболочки 
в области миндалины образует 10-20 углублений в собственную пластинку 
слизистой оболочки, называемых криптами, или лакунами. Лакуны имеют 
большую глубину (первичные крипты) и сильно ветвятся, формируя вторичные 
крипты. Они могут быть настолько глубокими, что способны достигать 
наружных границ миндалины. Иногда наблюдается до пяти порядков ветвления 
крипт. По некоторым данным, толью в одной миндалине поверхность эпителия 
крипт достигает 300 см^, что в 3-3,5 раза превышает площадь глотки.
В криптах не только задерживаются, но и размножаются микроорганизмы, 
осуществляющие постоянные воздействия на эпителий. Этому способствует
Рис 7.1 Небная миндалина. Гистологический препарат. 1 -  многослойный плоский 
эпителий; 2 -  диффузная инфильтрация лимфоцитами слизистой оболочки; 3 -  кровеносный 
сосуд; 4 -  крипта миндалины; 5 -  лимфатические фолликулы; 6 -  мышцы мягкого неба 
(Елисеев В.Г. с соавт., 1970)
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постоянная температура и влажность, создающиеся в них. Кроме того, в криптах 
всегда обнаруживаются спущенные интактные или разрушенные клетки 
эпителия, интактные лимфоциты, макрофаги, иногда гранулоциты, 
микроорганизмы, частицы пищи, создающие питательную среду для 
микроорганизмов. При воспалении (лакунарная ангина) в лакунах может 
скапливаться гной, содержащий погибшие лейкоциты, клетки эпителия, 
микроорганизмы, сгустки фибрина. Эти образования могут пропитываться 
солями и формировать тонзиллярные камни. Крипты открываются на 
поверхности эпителия овальными, крутыми, щелевидными или неправильной 
формы отверстиями диаметром от 1 до 4 мм. Часто одним отверстием могут 
открываться 2-3 крипты.
Эпителий миндалин, особенно выстилающий крипты, обильно 
инфильтрирован лимфоцитами, макрофагами, а иногда и плазмоцитами, а также 
содержит антигенпредставляющие клетки Лангерганса (Рис. 7.2). Это свойство 
эпителия определяется как “лимфоэпителиальный симбиоз”, или “ретикуляция 
эпителия”. Ранее из-за этого качества эпителия, роднящего его с эпителием 
тимуса, миндалины относили к центральным органам иммуногенеза. В 
настоящее время эти представления отвергнуты как неверные. Участки 
ретикуляции эпителия, как показали некоторые исследователи, представляют 
собой специализированны е структуры, имеющие в своем составе 
внутриэпителиальные ходы, выстланные изнутри эпителиальными клетками и
Рис 7.2 Небная миндалина. Фрагмент гистологического препарата 1 -  крипта миндалины; 
2 -эпителий, инфильтрированный лимфоцитами; 3 -  эпителий, не инфильтрированный 
лимфоцитами; 4 -  лимфатический фолликул; 5 -  слущенные клетки и лимфоциты (Елисеев 
В.Г. с соавт., 1970)
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заполненные лимфоцитами, макрофагами и плазмоцитами. Макрофаги всегда 
содержат бактерии на разных этапах переваривания.
Со стороны крипты ходы прикрыты специализированными 
подушкообразными клетками, или “клетками-клапанами” (Рис. 7.3). Эти клетки 
могут отодвигаться, открывая ход, и тогда в него поступают различные антигены. 
П ротивоположные концы ходов открываются в подэпителиальную 
соединительную ткань, причем в этих местах отсутствуют компоненты базальной 
мембраны, именуемые некоторыми авторами порами, что существенно облегчает 
миграцию иммунокомпетентных клеток. Эти поры имеют диаметр от 0,5 до 20 
мкм.
Шиповатые эпителиоциты многослойного плоского неороговевающего 
эпителия миндалин имеют отростчатую форму, причем своими отростками 
формируют полости, что также способствует миграции лейкоцитов. В слое 
плоских клеток между эпителиоцитами имеются многочисленные 
микроканальцы, которые могут выходить на поверхность эпителия и служить.
Рис 7.3 Схема строения участка небной миндалины. 1 -  многослойный плоский 
неороговевающий эпителий; 2 -  базальная мембрана; 3 -  собственная пластинка слизистой 
оболлчки; 4 -  посткапилярная венула с высоким эндотелием (Данилов Р.К., Быков В.Л. 
Одинцова И.А., 2001)
как полагают, каналами для миграции микроорганизмов и других антигенов 
пищи.
С помощью методов иммуногистохимического анализа показано, что при 
инфильтрации эпителия крипт небных миндалин изменяется содержание в 
эпителиоцитах кератина. Поскольку кератин является основой цитоскелета 
эпителиальных клеток, обусловливающего такие их свойства, как гибкость.
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форма, напряжение, то это способствует превращению плоского эпителия в 
ретикулоэпителий. Таким образом, можно видеть, как специфические факторы 
иммунитета, т.е. лимфоциты, обусловливают морфологическую модификацию 
эпителия и приспосабливают его структуру к адекватному выполнению 
защитных свойств.
Собственная пластинка слизистой оболочки небных миндалин образована 
РВНСТ, в местах локализации лимфоидных узелков переходящ ей в 
ретикулярную ткань и формирующей вместе с ними лимфоидную ткань 
миндалин. Собственная пластинка слизистой оболочки формирует небольшие 
сосочки, вдающиеся в эпителий. Гемокапилляры собственной пластинки в тех 
участках, где имеются отверстия в базальной мембране эпителия, носят характер 
синусоидных, т.е. имеют диаметр около 40 мкм и содержат истинные поры как 
в эндотелии, так и в его базальной мембране. Эти капилляры располагаются 
очень близко к базальной мембране эпителия, что обеспечивает быструю 
миграцию иммунокомпетентных клеток из крови в эпителий
В собственной пластинке слизистой оболочки находится лимфоидная ткань, 
представленная тремя компонентами (Рис. 7.4):
1. Лимфоидные узелки (фолликулы);
2. Межузелковая диффузная лимфоидная ткань;
3. Надузелковая диффузная лимфоидная ткань.
Лимфоидные узелки являются В-зависимыми зонами миндалин. Они 
подразделяются на первичные (солидные) и вторичные. Первичные узелки 
образованы малыми “наивными” В-лимфоцитами, а также В-лимфоцитами 
памяти. В состав этих узелков входят также макрофаги, Т-хелперы и
фолликулярные дендритные клетки. 
' Размеры лимфоидных узелков без 
центров размножения варьируют от 
60 до 800 мкм. После антигенной 
стимуляции первичные лимфоидные 
узелки превращаются во вторичные. 
В основе лимфоидных узелков лежит 
ретикулярная ткань, в петлях которой 
лежат указанные клетки.
В торичные узелки имеют 
размеры, превышающие таковые
Рис 7.4 Схема расположения 
лимфоидных узелков в небной миндалине. 
1 -  эпителий; 2- просвет крипты; 3- 
лимфоидные узелки; 4 -  межузелковая 
диффузная лимфоидная ткань (Сапин М.Р., 
Этинген Л.Е., 1996)
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зант-С
зон а-А
Рис 7.5 Схема строения лимфоидного фолликула небной миндалины. Зоны А и В -  
зародышевый центр, зона С -  лимфоидный поясок, ЭП -  эпителий крипты, СП -  собственная 
пластинка слизистой оболочки, ПКВ -  посткапиллярная венула (Данилов Р.К., Быков В.Л. 
Одинцова И.А., 2001)
первичных узелков в 4 раза, и характерную структуру. Почти все лимфоидные 
узелки небных миндалин имеют центры размножения, которые в детском 
возрасте захватывают практически весь узелок. Центры размножения небных 
миндалин выраженно полярны и состоят из трех зон (Рис. 7.5.).
1. Зона А. Это базальная часть фолликула, наиболее удаленная от крипты 
и обращенная в сторону соединительной ткани. В этой зоне находятся большие 
лимфоциты с крупным пузырьковидным умеренно базофильным ядром и 
небольшим объемом базофильной цитоплазмы. В этой зоне находятся также 
макрофаги. Размеры А-зоны резко увеличиваются при антигенной стимуляции, 
и тогда она занимает основную часть центра размножения и приобретает картину
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“звездного неба”. Эту картину создают многочисленные макрофаги со светлой 
цитоплазмой, окруженные большим количеством лимфоцитов с базофильной 
цитоплазмой. В зоне А содержатся также фолликулярные дендритные клетки, 
презентирующие антигены.
2. Зона В. Образована лимфоцитами с менее базофильными ядрами и 
значительно реже пребывающими в состоянии митоза. Зоны А и В формируют 
центр размножения (реактивный, светлый центр) вторичного лимфоидного 
узелка.
3. Зона С. Это мантийная зона (корона) лимфоидного узелка, содержащая 
в основном В-лимфоциты памяти. Она асимметрична; на стороне, обращенной 
к эпителию, эта зона существенно шире, в связи с чем создается картина шапочки, 
сидящей на центре размножения.
Лимфоидные узелки, расположенные под поверхностным, зевным 
эпителием миндалин, имеют более крупные центры размножения, что, возможно, 
связано с тем, что в этих участках эпителий соприкасается с гораздо большим 
разнообразием чужеродных веществ и антигенов: содержащихся в пище во время 
еды, в слюне во время ее заглатывания, в проходящем воздухе. Как полагают, 
такое разнообразие антигенов может оказать более выраженное стимулирующее 
влияние на лимфоидную ткань миндалин, чем относительно постоянное влияние 
на нее антигенов, содержащихся в глубине крипт.
Микрюфокружением для В-лимфоцитов в узелках являются макрофаги и 
фолликулярные дендритные клетки (ФДК), выполняющие 
антигенпредставляющие функции. Очевидно, в структурном и функциональном 
отношении ФДК миндалин и лимфоузлов полностью идентичны (см. главу 8). 
Плазмоциты, которые образуются в В-зонах, продуцируют в основном 
иммуногаобулршы класса А, но могут синтезировать и иммуноглобулины других 
классов.
В-зависимые зоны небных миндалин занимают около 1/3 всего объема ее 
лимфоидной ткани.
Межузелковые зоны - место бласттрансформации Т-лимфоцитов и их 
созревания (Т-зоны миндалин). Здесь осуществляется образование Т- 
лимфоцитов, а также находятся посткапиллярны е венулы с вы соким 
эндотелием (ПКВ) для миграции лимфоцитов из крови в соединительную ткань 
и эпителий миндалин (подробнее о ПКВ см. в главе 8). Межузелковые зоны 
небных миндалин составляют 2/3 объема лимфоидной ткани.
В межузелковой лимфоидной ткани численно преобладают Т-лимфоциты- 
хелперы (около 70-80%), тогда как количество Т-супрессоров меньше и 
составляет 20-30%. Здесь же находятся интердигитирующие клетки (ИДК) с 
многочисленными инвагинациями цитолеммы, которыми они связаны с 
соседними ИДК. В цитоплазме ИДК содержатся тубуловезикулярные структуры. 
Ядра клеток имеют лопастное, дольчатое строение. В межузелковых зонах 
миндалин располагаются также у5-Т-лимфоциты. Они, как упоминалось ранее, 
составляют первую, не отличающуюся специфичностью по отношению к
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антигенам линию защиты. Реагируя не только на микробные антигены, но и на 
шопероны, эти клетки сдерживают инфекцию до включения специфических 
иммунных реакций, осуществляемых ар-Т-лимфоцитами. Указанные 
субпопуляции Т-лимфоцитов обнаруживаются и в эпителии, который находится 
над межузелковыми зонами.
Надузелковая соединительная ткань собственной пластинки содержит 
больщое количество диффузно расположенньк лимфоцитов, плазмоцитов и 
макрофагов. Эпителий в области крипт инфильтрирован лимфоцитами (Т- и В) 
и зернистыми лейкоцитами. Лимфоциты при этом пол}щают информацию об 
антигенах пищи и, возвращаясь обратно в лимфоидную ткань, запускают 
Ш1а,змоцитопоэз и синтез секреторных антител.
В основе межузелковой и надузелковой лимфоидной ткани лежит 
ретикулярная ткань, в петлях которой находятся лимфоциты разных размеров 
(от малых до больших), плазмоциты, макрофаги, гранулоциты. Так же, как и в 
межузелковой лимфоидной ткани, в надузелковой лимфоидной ткани 
преобладают Т-лимфоциты, из которьк около 70% являются Т-хелперами, а 
30% - Т-супрессорами. Межузелковая и надузелковая лимфоидная ткань, таким 
образом, представляют собой единое целое, и их расценивают как Т-зависимую 
зону.
По мнению А Fioretti (1961), структурно-функциональной единицей небной 
миндалины является криптолимфон. Он представлен участком миндалины, 
включающим ткани и образования, расположенные вокруг одной крипты. Таким 
образом, в состав криптолимфона входят: многослойный эпителий вокруг 
крипты (поверхностный) и выстилающий крипту; ретикулярную ткань под 
эпителием (надузелковую соединительную ткань); первичные и вторичные 
лимфоидные узелки и межузелковую лимфоидную ткань, в которой находятся 
посткапиллярные венулы с высоким эндотелием. Сюда относятся также 
кровеносные и лимфатически сосуды, а также нервные стволы. Криптолимфон 
значительно более богато иннервируется и снабжен значительно большим 
юличеством гемокапилляров, чем другие участки миндалины. Это связано с 
его основополагающей ролью в миндалине (Рис. 7.6).
Представления о криптолимфоне весьма интересны. Следует, однако, 
учитывать то обстоятельство, что четко очертить его границы в силу сложности 
ветвления крипт, а также высокой динамичности лимфоидной ткани миндалин 
весьма трудно, что несколько снижает ценность этих теоретических 
представлений при практическом использовании.
Снаружи миндалина покрыта капсулой, являющейся по сути частью 
подслизистой оболочки. От капсулы отходят соединительнотканные септы 
(трабекулы), подразделяющие орган на сегменты. В этих сегментах находятся 
кровеносные и лимфатические сосуды. В межклеточном веществе 
соединительной ткани капсулы преобладают коллагеновые волокна, а также 
обнаруживаются волокна поперечнополосатой мышечной ткани, которые могут 
встречаться и в трабекулах. Примерно в 12% случаев в толще миндалин могут
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Рис 7.6 Схема кровоснабжения анатомической единицы небных миндалин. 1 -  
лимфоэпителиальный симбиоз; 2- эпителий крипт; 3- экстрамедуллярная лимфоидная ткань; 
4 -  мантия вторичного фолликула; 5 -  светлый центр вторичного фолликула; 6 -  капсулы; 7 
-  мелкие перегородки; 8 -  артерия миндалины; 9 -  артерия капсулы; 10 -  артерия паренхимы; 
11 -  артериолы капиллярной сети; 12 -  перинодулярное сплетение вен; 13 -  перинодулярная 
посткапиллярная венула; 14 -  Н-образные аргерио-венулярные анастамозы; 15 -  венулы 
капиллярной сети; 16 -  субэпителиальная артерия паренхимы; 17 -  интраэпителиальные 
сосуды; 18 -  субэпителиальная посткапиллярная вена; 19 -  вена паренхимы; 20 -  вена 
капеулы; 21 -  вена миндалины; 22 -  артериолы интранодулярной сети капилляров; 23 -  
перинодулярная артерия паренхимы (Вершигора А.Е., 1980).
встречаться участки гиалиновои хрящевой ткани, которые, как полагают, могут 
являться либо остатками жаберных дуг, либо образуются в постнатальном 
периоде в результате воспалительных трансформаций соединительной ткани.
В подслизистой оболочке залегают слизистые концевые отделы малых 
слюнных желез, однако их выводные протоки не открываются, как в других 
миндалинах, в полость крипт. Эти протоки открываются на поверхности эпителия 
между криптами. В связи с этим крипты небных миндалин не промываются 
слюной, и в них могут скапливаться органические остатки пищи, что 
предрасполагает к развитию инфекции. Снаружи от капсулы и подслизистой 
оболочки лежат мышцы глотки.
Механизмы иммунных реакций в миндалинах. В криптах миндалин 
содержатся разнообразные антигенные субстанции, которые являются 
источником постоянной антигенной стимуляции. С антигенами крипт мш^т 
контактировать лимфоциты, которые не только колонизируют эпителий, но и 
способны выходить на его поверхность. Возвращаясь в собственную пластинку 
слизистой оболочки, они после реакции бласттрансформации дифференцируются 
либо в плазмоциты (В-лимфоциты), либо в эффекторные Т-лимфоциты. Часть
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антигенов способна мигрировать через эпителий и соединительную ткань 
слизистой оболочки непосредственно в лимфоидные узелки и в межузелковые 
зоны. Здесь они захватываются макрофагами и антигенпредставляющими 
дендритными клетками, процессируются и передаются соответственно В- или 
Т-лимфоцитам. После реакции бласттрансформации первые дифференцируются 
в плазмоциты и В-лимфоциты памяти, вторые - в эффекторные Т-лимфоциты и 
Т-лимфоциты памяти. В-лимфоциты памяти в лимфоидных узелках находятся 
некоторое время в оседлом состоянии, а затем вступают в лимфо- или 
гемоциркуляцию, попадая в другие периферические органы иммуногенеза. В 
миндалины они возвращаются через посткапиллярные венулы, заселяя 
близлежащие участки слизистой оболочки. Здесь они обеспечивают местный 
иммунитет, превращаясь после антигенной стимуляции в плазмоциты.
Влияние тонзиллэктомии на иммунологическую реактивность 
организма. К тонзилэктомии, которая используется в качестве хирургического 
лечения хронического тонзиллита, в настоящее время относятся весьма 
осторожно. С одной стороны, она позволяет ликвидировать хронический 
воспалительный очаг, являющийся источником антигенной и пиоретической 
стимуляции организма. С другой стороны, при тонзилэктомии организм 
лишается важных иммунных органов, вследствие чего иммунный статус ротовой 
полости, глотки и организма в целом существенно нарушается, снижается 
местный иммунитет. Поэтому к тонзилэктомии прибегают только в тех случаях, 
когда консервативные методы лечения хронического тонзиллита оказываются 
безуспешными.
Язычная миндалина. Язычная миндалина (Рис. 7.7) располагается в 
области корня языка. Ее границами являются: спереди - граница желобоватых 
сосочков языка; сзади - задний край языка, иногда передний край надгортанника. 
В поперечном направлении язьиная миндалина тянется от нижнего полюса одной 
небной миндалины до другой. Часто встречаются парные язычные миндалины 
(от 20 до 40% случаев). В нешторых случаях обнаруживаются слаборазделенные 
миндалины. Наличие двух язычных миндалин, как полагают, вполне объяснимо, 
поскольку язык образуется из двух симметричных зачатков. Таким образом, 
имеется топографическая близость небных и язычной миндалин.
В области язычной миндалины слизистая оболочка языка не формирует 
сосочков. Вместо них многослойный плоский неороговевающий эпителий 
слизистой оболочки образует здесь до 100 коротких слабоветвящихся 
неглубоких крипт. Количество крипт нарастает с возрастом. Так, в раннем 
детском периоде их число равно 3-20, увеличивается до 25 в первом детстве и 
50 во втором детстве, до 35 в подростковом периоде и до 70-100 в зрелом 
возрасте. Крипты язычной миндалины имеют более простое строение, чем 
таковые небной миндалины, поскольку не ветвятся. Этим объясняют более 
редкую поражаемость язычной миндалины воспалительными процессами. 
Кроме того, более низкий показатель поражаемости данной миндалины может 
быть связан с тем, что она локализуется в подвижном органе - языке на его
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верхней поверхности, поэтому реже соприкасается с воздухом, в котором 
находятся микроорганизмы  и пылевые частицы . Э пителий крипт 
инфильтрирован лимфоцитами, мигрирующими из собственной пластинки.
Рис 7.7 Лимфоидные узелки язычной 
миндалины возле слепого канала 1 -  лимфоидные 
узелки; 2- просвет крипты. (Сапин М.Р., Этинген 
Л.Е., 1996)
однако в меньшей степени, чем в небной 
миндалине. Более выраженная 
инфильтрация лимфоцитами наблюдается в 
эпителии дна крипт.
В собственной пластинке слизистой, 
окружающ ей крипты, находится 
лимфоидная ткань, в которой различают 
узелки  и м еж узелковую  диф фузную  
лимфоидную ткань. Лимфоидные узелки 
имеют размеры от 1 до 4 мм, но в отдельных 
случаях их размеры могут достигать 5-7 
мм. У взрослы х людей количество 
лимфоидных узелков колеблется от 20 до 
70. При этом все узелки являются 
вторичными, с хорошо развитыми центрами
размножения.
Узелки состоят из мантийной зоны и центра размножения. Они лежат чаще 
упорядоченно, рядами и лишь в некоторых случаях имеют беспорядочное 
расположение. Часто узелки могут сливаться друг с другом, образуя состоящие 
из лимфоидной ткани валики. Такое строение узелков имеет место в период 
максимального развития язычной миндалины, т.е. к моменту наступления 
полового сосзревания. После 45 лет объем лимфоидной ткани в ней уменьшается, 
и к 70 годам наступает значительная атрофия язычной миндалины.
Лимфоидные узелки являются В-зонами язычной миндалины.
В диффузной межузелковой лимфоидной ткани, которая является Т-зоной, 
располагаются посткапиллярные венулы с высоким эндотелием. Они являются 
местом миграции лимфоцитов.
В просвет крипт открываются протоки простых слизистых слюнных желез, 
секрет которых вымывает из крипт микроорганизмы и частицы пищи. Это 
обстоятельство также имеет определенное значение д ля меньшей поражаемости 
язычной миндалины воспалительными процессами.
Глоточная (носоглоточная) миндалина. Глоточная миндалина 
Расположена на дорзальной стенке носоглотки на уровне устьев слуховых труб. 
В этом месте на верхней и отчасти на задней стенке носоглотки на плотной 
соединительнотканной пластинке, которая соединяет основание черепа с дугой
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Рис 7.8 Лимфоидные узелки в складках глоточной миндалины у девочки 13 лет. 1 -  
складки слизистой оболочки; 2 -  лимфоидные узелки; 3- борозды между складками. (Сапин 
М.Р., Этинген Л.Е., 1996)
первого шейного позвонка и формирует аналог капсулы миндалины, 
располагается слизистая оболочка, которая образует 4-7 продольно или косо 
расположенных складок (Рис. 7.8). Углубления между складками называются 
криптами. В то же время и поверхность самих складок неровная; эпителий, 
покрывающий их, формирует разной глубины углубления - ямки, в которые 
открываются протоки слизистых слюнных желез. В собственной пластинке 
складок слизистой оболочки располагаются элементы лимфоидной ткани 
глоточной миндалины. По строению они похожи на таковые в других 
миндалинах.
Эпителий слизистой оболочки глоточной миндалины у взрослых людей, 
как правило, многослойный плоский неороговевающий, однако в криптах может 
быть однослойным многорядным призматическим реснитчатым, что наиболее 
характерно для эмбрионального и раннего постнатального периодов. Эпителий 
инфильтрирован лимфоцитами, макрофагами, иногда нейтрофильными 
гранулоцитами. В составе эпителия, особенно в тех участках, где он 
многорядный мерцательный, встречаются мембранозные клетки (М-клетки), 
участвующие в захвате и презентации антигенов лимфоцитам. Эпителий образует 
углубления в собственную пластинку в виде мелких крипт (складок), которые 
не ветвятся. Наиболее глубокими являются центральные крипты.
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Лимфоидная ткань собственной пластинки имеет те же составные части, 
что и в язычной миндалине: лимфоидные узелки, межузелковая и надузелковая 
лимфоидная ткань. В собственной пластинке находятся многочисленные 
микрососуды, которые весьма близко подходят к эпителию, веерообразно
Рис 7.9 Разрез глотки младенца, показывающий различные миндалевидные массы, 
которые образуют кольцо Вальдейра. Разрез прошел по срединной линии, за исключением 
области мягкого неба, где линия разреза отклониласть несколько вправо от сагиттальной 
плоскости. Язычок удалён и хорошо видна небная миндалина
B,C,D, - три стадии развития небных миндалин
A. 1 — глоточный карман; 2  -  глоточная миндалина; 3 — глоточная сумка; - 4  —атлант; 5 -  второй 
шейный позвонок; 6 — перстневидный хрящ гортани; 7 -  щ итовидный хрящ; 8 -  надгортанник; 9 -  
язычная миндалина; 10 —небоглоточная складка; 11 — слепое отверстие; 12 —небная миндалина; 1 3 -  
небоязычная складка; 14 -  надминдалевидная складка; 15 -м ягкое небо; 16 -  отверстие евстахиевой 
трубы; 17 — лимфоидная ткань torus tubaris.
B. 1 -m .  palatoglossus; 2 -  fissure tonsilaris anterior; 3 -эп ителиальн ы е выросты; 4 -m .pa latopha- 
ryngeus; 5 -  начало лимфоидной инфильтрации.
C. 1 -  крипта; 2 -  m. palatopharyngeus; 3 -  зачаток капсулы; 4 -  слюнные железы.
D. 1 -  эпителий рта; 2 - ш. palatoglossus; 3 -  крипты; 4 - т .  palatopharyngeus; 5 -  эпителий 
глотки; 6 ~ лимфатические узлы; 7 -  соединительнотканная капсула; 8 -  слизистые железы (Пэттен 
Б.М., 1959)
81
распадаясь на капиллярную сеть, которая формирует аркады. В межузелковых 
зонах располагаются посткапиллярные венулы с высоким эндотелием. 
Внутренняя часть подслизистой оболочки уплотнена и формирует капсулу. В 
остальной части ее содержатся многочисленные концевые отделы смешанных 
слюнных желез, протоки которых открываются на поверхность эпителия между 
криптами. В детском и молодом возрасте может происходить разрастание 
глоточной миндалины (аденоиды), что ведет к затруднению носового дыхания.
Глоточная миндалина располагается по пути воздуха из носовой полости в 
нижние дыхательные пути, т.е. вне пищеварительного тракта, и непосредственно 
с пищей не должны контактировать. Однако весьма часты случаи, когда 
последняя (например, при разговоре во время еды) попадает в дыхательные 
пути (носоглотку) и соприкасается с поверхностью глоточной миндалины.
ФУНКЦИИ МИНДАЛИН.
1. Антигензависимая дифференцировка Т- и В-лимфоцитов  
(кроветворная функция).
2. Барьерно-защитная функция. Эта функция заключается в уничтожении 
патогенных микроорганизмов путем выработки иммуноглобулинов различных 
классов и активированными лимфоцитами.
3. Цензорная функция - контроль за состоянием микрофлоры пищи, глотки 
в целом, а также верхних дыхательных путей, и поддержание видового состава 
этой микрофлоры. В результате реализации барьерно-защитной и цензорной 
функций в глотке и верхних дыхательных путях в условиях нормы существует 
только сапрофитная микрофлора, а патогенные микроорганизмы уничтожаются.
4. Информационная функция состоит в том, что иммунная система 
организма получает информацию об антигенной стимуляции непосредственно 
из полости рта и глотки.
РАЗВИТИЕ. Миндалины закладываются в эмбриогенезе неодновременно 
с 3-го по 5-й месяц эмбриогенеза. Развитие их происходит при взаимодействии 
эпителия, ретикулярной ткани и лимфоцитов. В местах закладки небных 
миндалин эпителий, вначале многорядный мерцательный, превращается в 
многослойный плоский неороговевающий. В лежащую под эпителием 
ретикулярную ткань, образующуюся из мезенхимы, вселяются лимфоциты. В- 
лимфоциты формируют лимфоидные узелки, а Т-лимфоциты занимают 
интерфолликулярные зоны. Так формируются Т- и В-зоны миндалин (Рис. 7.9).
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ГЛАВА 8
ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ 
ГОЛОВЫ И ШЕИ, СТРУКТУРНО И 
ФУНКЦИОНАЛЬНО СВЯЗАННЫХ С РОТОВОЙ 
ПОЛОСТЬЮ. МЕХАНИЗМЫ РАЗВЕРТЫВАНИЯ 
ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ В РЕГИОНАРНЫХ 
ЛИМФОУЗЛАХ
Слизистая оболочка ротовой полости и большие слюнные железы при 
помощи лимфатических сосудов связаны с регионарными лимфатическими 
узлами, вовлекаемыми в защитные реакции ротовой полости как в условиях 
нормы, так и при патологии. В данном разделе будут рассмотрены  
лимфатические сосуды и регионарные лимфоузлы, принимающие лимфу от 
органов ротовой полости, а также тонкое строение лимфоузлов и реализация в 
них иммунных реакций.
Лимфатические сосуды и узлы, принимающие лимфу от слизистой 
оболочки ротовой полости
В слизистой оболочке органов ротовой полости (губ, щек, десен) имеется 
сеть лимфокапилляров, которые соединяются с лимфатическими капиллярами 
слизистой оболочки миндалин, языка и гортани. Поскольку в корне языка 
располагается язычная миндалина, а в гортани - гортанная, то существует 
анатомическая связь: слизистая оболочка ротовой полости -^язычная и 
гортанная миндалины регионарные лимфоузлы. Лимфокапилляры 
слизистой оболочки верхней и нижней губ, а также щек не соединяются с 
лимфососудами кожи и мышц, самостоятельно впадая в поднижнечелюстные 
лимфатические узлы. От задних частей слизистой оболочки щек 
лимфокапилляры достигают глубоких щ ейных узлов. Следовательно, 
происходит разделение тока лимфы от указанных областей на два потока. Один 
поток составляет лимфа от слизистой оболочки губы и щек. Лимфокапилляры 
располагаются под мышцами. Второй поток - лимфа от кожной части губ и 
щек. Лимфосоеуды в данном случае располагаются в подкожно-жировой 
клетчатке лица. Во всех данных случаях отсутствуют указания о вовлечении в 
лимфоток миндалин, поэтому, очевидно, существует двухкомпонентная связь; 
слизистая оболочка регионарные лимфоузлы.
Лимфатические сосуды и узлы языка 
В слизистой оболочке языка лимфатические капилляры формируют сеть, 
которая соединяется с межмыщечной сетью. Выделяю т две группы 
лимфатических сосудов языка: центральные и латеральные. И те, и другие 
подразделяются на лимфосоеуды верхущки, тела и корня языка. Центральные 
сосуды собирают лимфу от дорзальной поверхности слизистой оболочки и мыщц
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языка. При этом лимфососуды верхушки языка соединяются с боковыми сосудами 
верхушки языка и впадают преимущественно в поднижнечелюстные и 
подподбородочные лимфоузлы, достигая также глубоких верхних шейных 
лимфоузлов. Центральные лимфососуды от тела языка в большинстве случаев 
впадают в околоушные лимфоузлы и в верхние глубокие шейные лимфатические 
узлы, которые лежат у места впадения общей лицевой вены во внутреннюю 
яремную вену. Иногда эти лимфососуды могут впадать и в двубрюшно-яремный 
лимфоузел, который относят к группе средних глубоких яремных 
лимфатических узлов.
От корня языка центральные лимфососуды прободают боковую стенку 
глотки и впадают в глубокие яремные лимфоузлы, в яремно-двубрюшный 
лимфоузел, а также (в трети случаев) в лимфоузел, расположенный у места 
впадения общей лицевой вены во внутреннюю яремную вену. Наблюдаются 
многочисленные анастомозы центральных лимфососудОв корня языка. 
Поскольку в корне языка находится язычная миндалина, то здесь существует 
трехкомпонентная анатомическая цепь лимфооттока; слизистая оболочка 
^язычная миндалина -> регионарные лимфоузлы.
Боковые лимфососуды языка собирают лимфу от слизистой оболочки 
боковых и нижней поверхностей языка. При этом боковые сосуды верхушки 
языка прободают мышцы дна ротовой полости и впадают чаще всего в средние 
глубокие яремные лимфатические узлы. В половине случаев возможно их 
впадение в поднижнечелюстные лимфоузлы на той же стороне и очень редко - в 
эти же лимфоузлы, расположенные на противоположной стороне. В 1/3 случаев 
лимфососуды от верхушки языка могут направляться к верхним глубоким 
шейным узлам.
От тела языка боковые лимфососуды впадают в лимфоузлы, лежащие у 
места впадения общей лицевой артерии во внутреннюю яремную вену, а также 
в поднижнечелюстные, средние глубокие яремные и иногда - в язычные 
лимфоузлы. Боковые лимфососуды языка направляются к верхним глубоким 
узлам шеи и к яремно-двубрюшному лимфоузлу.
Лимфатические сосуды и лимфоузлы слюнных желез. Слюнные железы 
окружены обильной лимфокапиллярной сетью, которая располагается в 
окружающей концевые отделы и выводные протоки РВНСТ. Лимфа от слюнных 
желез собирается в следующие лимфатические узлы.
1. Поверхностные и глубокие околоушные лимфоузлы собирают лимфу 
от околоушной железы. Они лежат между дольками железы под ее фасцией. 
Часть лимфососудов от этой железы идет к предушным и ушным лимфоузлам.
2. П однижнечелю стные лимфоузлы собирают лимфу от 
поднижнечелю стной и подъязычной слюнных желез. Пройдя через 
поднижнечелюстные лимфоузлы и подвергшись очистке, лимфа затем попадает 
в глубокие шейные лимфоузлы.
3. Лицевые (щечный, носогубный). Эти лимфоузлы также собирают лимфу
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от поднижнечелюстных и подъязычных желез.
4. Подподбородочные лимфоузлы принимают лимфу не только от губ, 
десен, зубов, твердого и мягкого неба, тела и верхушки языка, но также и от 
поднижнечелюстной и подъязычной слюнных желез.
Лимфососуды и лимфоузлы твердого и мягкого неба
Лимфу от твердого и мягкого неба собирают поднижнечелюстные 
лимфоузлы. Кроме них, от твердого и мягкого неба лимфу собирают заглоточные 
лимфоузлы.
Следует особо отметить, что область шеи считается наряду с подмышечной 
и паховой областями стратегическим пунктом лимфатической системы. Здесь 
лимфатические узлы образуют скопления и собирают лимфу как из 
поверхностных, так и глубоких областей тела.
Таким образом, можно видеть, что в одних случаях слизистая оболочка 
органов ротовой полости и сами органы связаны с лимфоузлами при помощи 
лимфососудов непосредственно, в других случаях через миндалины. Не 
исключено, что в последнем случае эти связи представлены значительно шире, 
но недостаточно изучены. Если также учесть, что существуют лимфоузлы
Рис 8.1 Лимфатические сосуды и узлы лица. 1 -  околоушные лимфатические узлы; 2 -  
подчелюстные лимфатические узлы; 3 -  подбородочные лимфатические узлы (Краев А.В., 
1978)
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Рис 8.2 Лимфатические сосуды и узлы головы и шеи. 1 -  nodi lymphatici buccales; 2 -  
nodi submentales; 3 - nodi lymphatici submandibulares; 4 - nodi lymphatici cervicales pro&ndi 
superiors; 5 - nodi lymphatici cervicales superficialis anteriores; 6 - nodi lymphatici cervdcales 
profundi inferiors; 7 - nodi lymphatici cervicales profundi laterals; 8 - nodi lymphatici parotidei 
superficiales; 9 - nodi lymphatici retroauriculares; 10 - nodi lymphatici occipitales (Краев A.B. 
1978)
первого, второго и т.д. порядков, то можно себе представить, насколько 
эффективная барьерно-защитная система существует в организме, в том числе 
и для органов ротовой полости.
Схемы лимфатических сосудов и лимфоузлов головы и шеи показаны на 
рис. 8.1 и 8.2.
Гистофизиология лимфатических узлов
Лимфоузлы являются периферическими органами иммуногенеза. В них 
осуществляется антигензависимая (с участием антигена) дифференцировкаТ- и 
В-лимфоцитов и осуществляются специфические и неспецифические защитные 
(иммунные) реакции.
Лимфоузлы имеют округлую почковидную форму, диаметр от 2 до 8 мм и 
лежат регионарно по отношению к органам, чаще группами. С выпуклой
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поверхности лимфоузла в лимфоузел входят приносящие лимфососуды, а с 
противоположной стороны, которая называется воротами, выходят выносящие 
лимфососуды. Кроме того, через ворота в лимфоузел проникают артерия и 
нервы и выходят вены.
Лимфоузлы являются паренхиматозными зональны ми органами, 
состоящими из коркового и мозгового вещества (Рис. 8.3 и 8.4). Снаружи они 
покрыты капсулой, представленной РВНСТ с больш им количеством
Рис 8.3 Строение и кровоснабжение лимфатического узла с фрагментами краевого 
синуса (А) и посткапиллярной вены (Б). 1 -  соединительнотканная капсула; 2 -  трабекула; 
3 -  приносящие лимфатические сосуды; 4 -  подапсульный (краевой) синус; 5 -  
ретикулоэндотелиальные клетки (береговые клетки); 6 -  вокругузелковый синус; 7 -мозговые 
синусы; 8 -  ворота лимфатического узла; 9 -  выносящий лимфатический сосуд; 10 -  
ретикулярнык клетки; И -  лимфатические узелки; 12 -  мозговые тяжи; 13 -  ретикулярные 
волокна; 14 -  артерия лимфатического узла; 15 -  вена лимфатического узла; 16 -  
трабекулярная артерия; 17 -  артерии мякотных тяжей; 18 -  поверхностные и 18а -  глубокие 
гемокапиллярные сети; 19 -  вены мозговых тяжей; 2 0 -трабекулярная вена; 21 -  макрофаги 
в синусах; 22 -  лимфоциты и плазматические клетки; 23 -  эндотелий; 24 -  щели между 
эндотелиальными клетками; 25 -  лимфоцит; 26 -  базальная мембрана; 27 -  паракоргикальная 
зона (Афанасьев Ю.И., Юрина Н.А., Котовский Е.Ф. и др., 1999)
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Рис 8.4 Фрагмент лимфатического узла I -  лимфоидный узелок; 2 -  капсула; 3 
интерфолликулярная зона; 4 -  мякотный (мозговой) тяж; 5 -  мозговой синус.
коллагеновых волокон. В капсуле встречаю тся гладкие миоциты, 
способствующие аюгивному продвижению лимфы, а также нервные стволики и 
чувствительные окончания, в том числе и пластинчатые тельца Фатер-Пачини. 
Болезненность лимфоузлов при воспалительных заболеваниях обусловлена 
сдавлением телец Фатер-Пачини. В капсуле содержатся также кровеносные 
сосуды; артерии, вены и гемокапилляры.
От капсулы отходят трабекулы из РВНСТ. Анастомозируя друг с другом, 
они образуют каркас лимфоузла. Трабекулы содержат единичные гладкие 
миоциты. Все пространство между капсулой и трабекулами заполнено 
ретикулярной тканью. Капсула, трабекулы и лежащая между ними ретикулярная 
ткань составляют строму лимфатического узла. Его паренхимой является 
совокупность клеток лимфоидного ряда.
В лимфоузле различают две морфофункционально различные зоны: 
периферическую - корковое вещество, и центральную - мозговое вещество. 
Между корковым и мозговым веществом находится паракортикальная зона, 
которую часто не выделяют как самостоятельную зону и определяют как 
глубокую кору. Лимфоузлы головы и шеи относятся к соматическим 
лимфоузлам, для которых характерно преобладание коркового вещества над
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МОЗГОВЫМ.В отличие от них в висцеральных лимфоузлах преобладает мозговое 
вещество.
КОРКОВОЕ ВЕЩЕСТВО. В нем обнаруживается скопление лимфоидной 
ткани, представленной лимфоидными фолликулами, или узелками, и 
интерфолликулярным (межузелковым) плато. Лимфоидные узелки - 
округлые образования величиной до 1 мм. Различают первичные, без 
реактивного центра, и вторичные лимфоидные узелки, имеющие реактивный 
центр (син. центр размножения, светлый центр).
Первичные узелки состоят в основном из малых “наивных” (девственных) 
В-лимфоцитов, связанных с ретикулярными и фолликулярными дендритными 
клетками (ФДК, см. ниже). Здесь могут также находиться в небольшом 
количестве Т-лимфоциты и макрофаги. Первичные лимфоидные узелки в 
наибольщем количестве встречаются во внутриутробном периоде. После 
рождения в связи с имеющей место постоянной антигенной стимуляцией 
происходит их превращение во вторичные узелки. При попадании антигена 
происходит бласттрансформация “наивных” В-лимфоцитов, что ведет к 
появлению центра размножения и формированию вторичных узелков. 
Первичные лимфоидные узелки могут появляться и в постнатальном периоде в 
межузелковых зонах.
Вторичные узелки состоят из центра размножения (называемого также 
светлым, или реактивным центром), в котором происходит размножение В- 
лимфоцитов, и короны, или мантии, на периферии. Корона образована малыми 
В-лимфоцитами памяти, а также малыми “наивными” лимфоцитами 
костномозгового происхождения. Здесь же встречаются макрофаги, 
лимфобласты, плазмоциты и ретикулярные клетки. Корона ассиметрична. На 
полюсе, обращенном в сторону мозгового вещества, она истончена, а на 
периферическом полюсе утолщена и формирует подобие шапочки. Латеральные 
поверхности короны, граничащие со светлой зоной центра размножения (см. 
ниже), служат местом выхода из узелка незрелых плазмоцитов.
Реактивный центр на высоте иммунной реакции подразделяется на темную 
и светлую зоны. В свою очередь, светлая зона подразделяется на светлую 
базальную и светлую апикальную зоны (Рис. 8. 5). Темная зона обращена к 
паракортикальной зоне. Здесь митотически делятся В-бласты, которые на 
4-е сутки превращаются в центробласты, лищенные поверхностных 
иммуноглобулинов. Из центробластов образуются центроциты, которые 
перемещаются в светлую базальную зону, где вновь начинают экспрессировать 
поверхностные иммуноглобулины. В это время происходит переключение класса 
иммуноглобулинов. В базальной светлой зоне происходит и апоптоз В- 
лимфоцитов, здесь же обнаруживаю тся содержащ ие апоптозные 
гипербазофильные тела макрофаги, а также ФДК. Центроциты начинают тесно 
взаимодействовать с ФДК с участием рецепторов лимфоцитарной поверхности 
LFA-1 и VLA-4 и экспрессируемых на ФДК ICAM-1 (CD54) и VCAM-1 
(CD106)*. Эю приводит к образованию так называемых вторичных В-клеток-
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Рис 8.5 Строение центра размножения. В центрах размножения происходит клональная 
пролиферация, переключение класса Ig, соматическое гипермутирование генов Ig- 
рецепторов и селекция антигеном. Как видно на схеме, центр размножения состоит из трёх 
основных зон: тёмной, базальной светлой и апикальной светлой. Они заполнены 
преимущественно центробластами, центроцитами и вторичными бластами соответственно. 
Первичные В-клетки бласты, экспрессирующие на своей поверхности иммуноглобулиновые 
рецепторы (slg^) поступают в фолликули покидают его либо в виде В-клеток памяти, либо в 
виде АОК. Антигенпрезентирующие фолликулярные дендритные клетки (ФДК) 
присутствуют главным образом в двух более глубоких зонах. Апоптотическая гибель клеток 
происходит в основном в базальной светлой зоне, где локализованы также макрофаги, 
содержащие базофильно окрашивающиеся тельца (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
бластов. Они перемещаются в апикальную светлую зону центра размножения, 
а затем покидают его и превращаются либо в В-лимфоциты памяти, либо в 
плазмоциты. Если центроцит не подвергся взаимодействию с ФДК, в нем 
запускается программа апоптоза. Предшественники плазмоцитов вькодят из 
фолликула через боковые зоны короны в интерфолликулярное плато, а затем 
перемещаются через паракоргикальную зону в мозговое вещество (в мякотные 
тяжи), где созревают в плазмоциты.
В центре размножения находятся ФДК, а также CD4* Т-лимфоциты, которые 
взаимодействуют с ФДК. ФДК содержат на своей поверхности иккосомы - 
иммунные комплексы в виде мелких включений. Все эти клетки, а также 
специализированные макрофаги краевого синуса способствуют развитию В-
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клеточного иммунного ответа, в частности, иммунологической В-клеточной 
памяти - одной из главных функций центров размножения. Функциями центров 
размножения являются также клональная пролиферация, переключение класса 
иммуноглобулинов, соматическое гипермутирование генов 
иммуноглобулиновых рецепторов и селекция антигеном (см. ниже). 
ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ В В-ЗОНАХ  
ЛИМФОУЗЛА. Так как в лимфоидных узелках подвергаются превращениям в 
основном В-лимфоциты, то они являются В-зависимой зоной лимфоузла. При 
этом в центрах размножения вторичных лимфоидных узелков происходит 
активация В-лимфоцитов и созревание их аффинности к антигену. Для этого 
необходимо, чтобы первичный узелок превратился во вторичный. Сигналом к 
этому процессу является поступление в первичный узелок 
антигенспецифических клеток или антигена. Первичные антигенспецифические 
В-клетки, экспрессирующие на своей поверхности иммуноглобулиновые 
рецепторы (sig), поступают в фолликул и покидают его либо в виде В- 
лимфоцитов памяти, либо в виде плазмоцитов. Эта их миграция может 
происходить с лимфой или из крови через посткапиллярные венулы с высоким 
эндотелием паракортикальной зоны как из вторичных узелков данного 
лимфоузла, так и из вторичных фолликулов других периферических органов 
иммуногенеза (пейеровы блящки, аппендикс, миндалины, селезенка).
А нтигены поступаю т в
Рис 8.6 Кооперация клеток при 
образовании антител. АПК, например 
дендритные клетки, презентируют 
антиген непримированным Т-клеткам. В- 
лимфоциты также связывают антиген и 
презентируют его Т-клеткам, получая от 
них сигнал к делению и дифференцировке 
в антителообразующие клетки (АОК) и в 
В-клетки иммунологической памяти, Вп 
(Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
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лимфоузел с лимфой и распространяются по синусам. Они захватываются 
макрофагами и частично процессируются ими, а затем, поступая в В-зону, 
подвергаются дальнейшему процессированию фолликулярными дендритными 
клетками, которые выносят их на свою поверхность в комплексе с МНС II класса. 
ФДК осуществляют примирование Т-лимфоцитов CD4^. Эти лимфоциты, 
кооперируя с В-лимфоцитами, передают им сигнал бласттрансформации, деления 
и дифференцировки в плазмоциты и В-лимфоциты памяти (Рис. 8.6).
Во втором случае происходит следующее. Если первичный лимфоидный 
узелок колонизируется хотя бы одной антигенспецифической В-клеткой, она 
превращается в первичный В-бласт и быстро формирует центр размножения с 
образованием вторичного узелка. В нем формируется темная зона, обращенная 
к паракортикальной зоне. Здесь В-бласты митотически делятся. В течение 4 
сзтхж их количество достигает примерно 10000. На 4-е сутки первичные бласты 
превращаются в центробласты, лищенные поверхностных иммуноглобулинов 
(sIg'-iaieTKH). Из центробластов образуются центроциты, которые перемещаются 
в светлую базальную зону, где вновь начинают экспрессировать поверхностные 
иммуноглобулины (slg^-клетки). Это происходит вследствие переключения 
класса синтезируемых иммуноглобулинов, для которого необходимо 
супермутирование генов вариабельных областей иммуноглобулинов. 
Супермутирование происходит после взаимодействия центроцитов с 
фолликулярной дендритной клеткой в процессе последующего деления. При 
этом вначале центроциты начинают тесно взаимодействовать с ФДК при участии 
рецепторов лимфоцитарной поверхности LFA-1 и VLA-4 и экспрессируемых 
на ФДК ICAM-I (CD54). В результате такого взаимодействия происходит 
презентация антигена В-клеткам и активация последних. Они размножаются с 
образованием так называемых вторичных В-клеток-бластов. В них происходит 
супермутирование генов вариабельных областей иммуногаобулинов. Клетки 
начинают экспрессировать на своей поверхности ген выживаемости 
(бессмертия) Ьс1-2 и смещаются в апикальную светлую зону центра 
размножения, а затем покидают его и превращаются либо в В-лимфоциты памяти, 
либо в плазмоциты. Эти клетки в последующем могут попасть в другие 
первичные узелки данного лимфоузла либо другого периферического органа 
иммуногенеза и запустить в них описанные выще процессы (такой способностью 
обладают прежде всего В-лимфоциты памяти). Эго происходит и при вторичном 
иммунном ответе.
Пролиферирующие центробласты можно отличить по характерному для 
них расщепленному ядру. Это имеет большое значение для диагностики 
возникающих из данных клеток центробластно-центроцитарных лимфом.
Если взаимодействие центроцитов с ФДК и их активация антигеном не 
состоялись, клетки не экспрессируют ген бессмертия Ьс1-2, и в базальной светлой 
зоне центра размножения запускается программа их апоптоза. Здесь 
обнаруживаются макрофаги, осуществляющие фагоцитоз апоптозных тел 
(содержащие япоптозные гипербазофильные тела макрофаги, САГТМ).
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Рис 8.7 Фолликулярные 
дендритные клетки. Реакция на 5- 
нуклеотидазу. х400 (препарат О.Д. 
Мядельца)
Как отмечалось, микроокружением для В-лимфоцитов в узелках являются 
ФДК (Рис. 8.7). Они фиксируют на своей поверхности антигены после 
частичного процессирования их макрофагами. ФДК имеют отростчатую форму 
и в области отростков связываются друг с другом десмосомами в 1устую сеть. 
Это исключает возможность миграции ФДК из мест своей локализации. ФДК не 
экспрюссируют на своей поверхности белков МНС II класса и поэтому фиксируют 
на ней частично процессированные макрофагами антигены с помощью 
рецепторов к компонентам комплемента (CD21 и CD3 5). Эти рецепторы связаны 
с иммунными комплексами (иккосомами), которые сохраняют на своей 
поверхности. ФДК экспрессирую т также рецепторы к Fc фрагмента 
иммуноглобулинов.
В последнее время в центрах размножения обнаруж ена другая 
разновидность антигенпрезентирующих клеток В-зон - дендритные клетки 
цен тра  разм нож ен ия (Д К Ц Р). Эти клетки, подобно другим АПК, 
экспрессируют антигены МНС II класса, способны к миграции и взаимодействию 
с лимфоцитами. После процессирования антигенов они презентируют их В- 
лимфоцитам расщепленными до мелких фрагментов (размером до 10 
аминокислотных последовательностей) вместе с присоединенными к этим 
фрагментам молекулами МНС II класса. Для презентации ДКЦР выделяют 
указанный комплекс на свою поверхность. Антигенный комплекс 
воспринимается В-лимфоцитами и Т-хелперамами вместе с ИЛ-1. ИЛ-1 
активирует Т-хелперы 2 типа (Тх2), которые вырабатывают ИЛ-4, ИЛ-10 и др. 
ИЛ-4 и ИЛ-10 являются вторым сигналом: вместе с антигенным комплексом
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вызывают бласттрансформацию покоящихся В-лимфоцитов, которые 
дифференцируются в двух направлениях: в плазмоциды, которые по мере 
дифференцировки мигрируют в мякотные тяжи, и в В-клетки памяти. Последние 
формируют корону, из которой в последующем уходят в кровь, где живут долгое 
время и реагируют на повторное попадание антигена в организм, запуская 
вторичный иммунный ответ.
Таким образом, при гуморальном ответе информацию об антигене в В- 
зонах могут представлять несколько видов АПК: макрофаги; ФДК; ДКЗР. Каково 
непосредственное значение в запуске реакций гуморального ответа каждой из 
описанных разновидностей ФДК, пока неясно.
Лимфоидные узелки лимфатических узлов являются весьма динамичными 
структурами. Они возникают при запуске иммунного ответа и достаточно быстро 
исчезают при его затухании. В связи с этим различают несколько стадий развития 
узелков;
1. Формирование центра размножения;
2. П оявление вокруг центра размножения короны из малых 
лимфоцитов;
3. Стадия максимального развития;
4. Стадия обратного развития.
На высоте иммунного ответа лимфоидные узелки достигают максимальной 
величины и могут смещаться в мозговое вещество. Иммунный ответ 
сопровождается формированием все новых вторичных лимфоидных узелков.
ПАРАКОРТИК АЛЬНАЯ ЗОНА, ПКЗ (ЗОНА ГЛУБОКОЙ КОРЫ). Эта зона 
находится на границе коркового и мозгового вещества. Она является 
тимусзависимой зоной (Т-зоной) лимфоузла. ПКЗ содержит преимущественно 
Т-лимфоциты-хелперы, однако здесь обнаруживаются и мигрирующие в 
мякотные тяжи мозгового вещества плазмоциты на разных стадиях развития. 
После инъекции любого Т-зависимого антигена (антигена, требующего 
распознания как В-, так и Т-лимфоцитами) в паракортикальной зоне начинается 
активная пролиферация Т-лимфоцитов. Клетками микроокружения в 
паракортикальной зоне являютея ретикулярные клетки фибробластичеекого 
ряда, макрофаги и интердигитирующие клетки (ИДК).
ИДК имеют пальцевидные отростки, которые вдавливаются в 
многочисленные аналогичные клетки. В световом микроскопе при специальной 
окраске этих клеток с помощью реакции на фермент аденозинтрифосфатазу 
(АТФазу) видна сеть, сформированная этими клетками (Рис. 8.8). ИДК имеют 
светлые, неправильной формы ядра с краевым расположением хроматина. В 
цитоплазме клеток при электронной микроскопии обнаруживаются 
многочисленные везикулы, развитый комплекс Гольджи, гладкая ЭПС. Клетки 
образуют многочисленные контакты с лимфоцитами (Рис. 8.9).
Всю паракортикальную зону можно разделить на отдельные единицы. 
Каждая единица прилежит к фоллукулу коркового вещества и состоит из 
центральной и периферической частей. В центральной части происходит
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Рис 8.8 Интердигитирующие 
клетки клетки, паракортикальной 
зоны лимфоузла. Видны также 
интенсивно окрашенные 
гемокапилляр, переходящий в 
поскапиллярную венулу с высоким 
эндотелием. Реакция на АТФазу 
(препарат О.Д. Мядельца)
бласттрансформация и размножение Т-лимфоцитов. На периферии находятся 
посткапиллярные вены (ПКВ) с высоким эндотелием. Через них происходит 
миграция лимфоцитов из крови в лимфоузел и, по мнению некоторых авторов, 
в обратном направлении. Вместе с тем, часть лимфоцитов, в первую очередь Т- 
клетки, поступают в лимфоузел по приносящим лимфатическим сосудам, а не 
из крови через ПКВ.
ПКВ с высоким эндотелием имеют общий диаметр от 12 до 20 мкм и 
диаметр просвета от 5 до 9 мкм. Эндотелиоциты ПКВ характеризуются рядом
Рис 8.9 Ультраструктура интердигитирующей дендритной клетки (ИДК) в Т-зависимой 
зоне лимфоузла крысы. Характерные особенности; плотный контакт с плазматической 
мембраной окружающих Т-клеток, хорошо развитая эндосомная система в цитоплазме при 
отсутствии характерных для кожных клеток Лангерганса бирбековых гранул. Т -  ядро Т- 
клетки; И -  ядро ИДК; М -  мембрана ИДК. (Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д., 2000)
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Рис 8.10 Посткапкллярная венула с 
высоким эндотелием. Гематоксилин-эозин.
специфических морфофункциональных свойств (Рис. 8.10 и Рис. 8.11). Их 
цитоплазма имеет умеренную электронную плотность и содержит умеренное 
количество органелл, концентрированных в околоядерной части. Однако и в 
других участках цитоплазмы их содержание достаточно высокое. Митохондрии 
располагаются равномерно. Достаточно хорошо развит комплекс Гольджи. 
Лизосомы единичны. Гранулярная ЭПС развита гораздо лучше, чем в 
эндотелиоцитах другой локализации. Между эндотелиоцитами имеются плотные 
контакты и десмосомы. В эндотелиоцитах содержится значительное количество 
микропиноцитозных везикул, а также телец Паладе-Вейбеля (см. ниже). 
Фенестры в эндотелии единичны. Ядра клеток имеют неправильную, часто 
лопастную форму, с ядрышками и крупнозернистым гетерохроматином. 
Эндотелий расположен на выраженной базальной мембране, не имеющей пор и 
истончений.
ПВК паракортикальной зоны способны к активации, которая 
сопровождается появлением на их цитолемме различных молекул клеточной 
адгезии. Один из механизмов активации эндотелиоцитов опосредуется 
синтезируемыми локально такими цитокинами, как интерферон у, ИЛ-1 и фактор 
некроза опухолей (ФНО).
Активированные эндотелиоциты ПКВ из плоских превращаются в 
кубические и начинают экспрессировать ряд молекул межклеточной адгезии 
суперсемейства иммуноглобулинов; 1C AM-1 (CD54), ICAM-2 (CD 102), VCAM-
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Рис 8.11
Посткапиллярная венула 
подколенного узла крысы. 
Электронограмма х9240. 
(Бородин Ю.И., Григорьев 
В.Н., 1986)
1 (CD106)^. Экспрессируются также адгезионные молекулы семейства 
селектинов, в том числе Е-селектин ELAM-1 (CD62E) и Р-селектин (CD62P). Р- 
селектин хранится в особых органеллах эндотелиоцитов - тельцах Паладе- 
Вейбеля - и при активации эндотелия быстро транспортируется на его 
поверхность.
Ведущая роль в адгезии лейкоцитов к эндотелиоцитам отводится CD44, 
который экспрессируют все лейкоциты. Как полагают, между лимфоцитами и 
эндотелиоцитами возникают адгезионные взаимодействия, в результате которых 
лимфоциты направляются в соответствующие ткани-мишени, в данном случае 
в ткани лимфоузла. Это происходит за счет экспрессии эндотелием 
специфических для лимфоузла “адрессинов”.
Высота эндотелиоцитов может изменяться, что влияет на интенсивность 
миграционных процессов: при высоком эндотелии между эндотелиоцитами 
появляются широкие щели, через которые осуществляется максимальная 
миграция клеток. При снижении высоты эндотелиоцитов межклеточные 
пространства исчезают, что ведет к светыванию миграционных процессов.
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Рис 8.12. Мозговое вещество 
лимфатического узла. 1 -  мозговой 
синус; 2 -  мозговой тяж. 
Гематоксилин-эозин.
ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ИММУННЫХ РЕАКЦИИ В 
ПАРАКОРТИКАЛЬНОЙ ЗОНЕ ПРИ КЛЕТОЧНОМ ИММУНИТЕТЕ.
Антигены поступают в паракортикальную зону лимфоузлов с током лимфы 
по лимфатическим синусам. В качестве антигенов могут выступать либо 
отдельные клетки (например, клетки трансплантата), либо слущившиеся с 
поверхности трансформированных или чужеродных клеток молекулы.
В паракортикальной зоне происходит антигензависимая дифференцировка 
Т-лимфоцитов после попадания в эту зону антигена. Микроокружением для 
лимфоцитов здесь являются свободные макрофаги и интердигитирующие 
клетки (ИДК).
Интердигитирующие клетки являются трансформированными клетками 
Лангерганса эпидермиса кожи, которые траспортируют в лимфоузел антигены 
из кожи (очевидно, и из слизистой оболочки ротовой полости) в регионарный 
лимфоузел и в паракортикальной зоне трансформируются в ИДК. При этом 
они теряют гранулы Бирбека, свойственные клеткам Лангерганса. Подобная 
миграция клеток из кожи в регионарный лимфоузел является эффективным 
способом доставки антигена к Т-хелперам лимфоузлов. На ИДК обильно 
экспрессированы белки МНС II класса, необходимые для презентации антигена 
Т-хелперам. МНС II класса взаимодействуют с Т-клеточным рецептором и CD4* 
на поверхности Т-хелперов CD4*.
Одновременно с антигенами МНС II класса ИДК экспрессируют и белки 
МНС I класса. Они обрабатывают антиген до высокоиммунной формы и в
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Рис 8.13 М озговое вещество 
лимфатического узла. 1 -  развивающиеся 
плазмоциты в мякотных тяжах; 2 -  
лимфатический синус выстланный 
эндотелиальными клетками.
Гематоксилин-эозин. х400.
комплексе с молекулами МНС I класса выделяют на свою поверхность, 
одновременно секретируя ИЛ-1. Эти два стимула активируют Т-хелперы (Тх1), 
которые, вьщеляя ИЛ-2, вызывают бласттрансформацию Т-лимфоцитов. После 
размножения последние дифференцируются в эффекторные и регуляторные 
клетки (Т-супрессоры/цитотоксические, Т-хелперы/индукторы и Т-клетки 
памяти).
Следует отметить, что в последнее время твердо установлено, что реакции 
клеточного иммунитета протекают не только с участием клеточных факторов 
иммунитета (Т-лимфоциты, NK-клетки, макрофаги, гранулоциты), но и 
гуморальных факторов, в частности, антител и многочисленных цитокинов 
(например, антителозависимая цитотоксичность). Показано, что в реакциях 
клеточного иммунитета участвуют не только цитотоксические (киллерные) Т- 
лимфоциты, несущие маркер CD8^ и распознающие антиген в комплексе с 
молекулами МНС I класса, но и хелперные CD4^ лимфоциты, распознающие 
антиген в комплексе с молекулами МНС II класса и осуществляющие лизис 
чужеродных или измененных собственных клеток. Обе разновидности Т- 
лимфоцитов образуются в паракортикальной зоне лимфоузлов.
К морфологическим проявлениям иммунною ответа по клеточному типу 
относится расширение паракортикальной зоны, появление большого количества 
Т-лимфобластов и делящихся лимфоцитов. Может наблюдаться ситуация, когда 
паракортикальная зона увеличивается особенно резко. Это приводит к
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трансформации и коркового вещества, заключающейся в том, что лимфоидные 
узелки слюваются в монолитное плато. При удалении тимуса эта зона, напротив, 
атрофируется.
МОЗГОВОЕ ВЕЩЕСТВО (Рис. 8.12) состоит из двух структурно­
функциональных компонентов; мозговых (мякотных) тяжей и мозговых 
промежуточных синусов. Мозговые тяжи являются В-зависимой зоной. Здесь 
происходит окончательное созревание мигрировавш их из коры 
предшественников плазмоцитов в плазмоциты. Накапливающиеся при иммунном 
ответе в мозговых тяжах плазмоциты секретируют в лимфу антитела. После 
попадания антигена плазмоциты, производящие IgM, появляются в мозговых 
тяжах спустя 3-4 суток. К 14-м суткам мозговые тяжи достигают максимального 
объема, а к 21-м суткам структура лимфоузла нормализуется.
Мозговые тяжи анастомозируют между собой. В их основе лежит 
ретикулярная ткань с фибробластоподобными ретикулярными клетками, 
макрофагами, ретикулярными волокнами и основным веществом. В петлях 
ретикулярной ткани находятся В-лимфоциты, плазмобласты, проплазмоциты и 
плазмоциты (Рис. 8.13). В тяжах находятся кровеносные сосуды, в том числе и 
гемокапилляры, содержащие поры в эндотелии. Снаружи тяжи покрыты 
эндотелиоподобными ретикулярными (“береговыми”) клетками, лежащими на 
пучках ретикулярных волокон.
Функцией мозговых тяжей является обеспечение микроокружения для 
развивающихся плазматических клеток. Они же являются местом окончательной 
дислокации и интенсивного функционирования данных клеток.
Снаружи к мозговым тяжам прилежат мозговые синусы.
СТРОЕНИЕ СИНУСОВ ЛИМФОУЗЛА. Синусы лимфоузла - 
совокупность лимфососудов, по которым движется лимфа. Последовательность 
прохождения лимфы через лимфоузел и расположения синусов такова: 
приносящие лимфососуды краевой, или субкапсулярный синус -> 
промежуточные корковые синусы промежуточные мозговые синусы 
воротный синус -> выносящий лимфососуд в области ворот. Поскольку 
приносящих сосудов больше, чем выносящих, то лимфатические синусы 
сходятся к воротам, формируя подобие воронки, через которую лимфа проходит 
под давлением. Это облегчает ее фильтрацию. При прохождении лимфы по 
лимфатическим синусам осуществляется фагоцитоз содержащихся в ней 
антигенов макрофагами, находящихся в синусах.
Приносящие лимфососуды распадаются на ряд ветвей на поверхности 
капсулы и в ее толще. Как показано, в месте впадения этих ветвей в краевой 
синус имеются клапаны.
Все синусы лимфоузла представляют щелевидные пространства, которые 
выстланы эндотелием, способным к фагоцитозу, что показано на рис. 8.14 
(эндотелиоциты синусов лимфоузла часто называют “береговыми”, 
литоральными клетками). Некоторые авторы считают “береговые” клетки 
эндотелиоподобными ретикулярными клетками. Кроме эндотелиоцитов, в
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Рис 8.14 фагоцитоз 
трипанового синего  
э н д о т е л и о ц и т а м и  
лимфатического синуса 
(указаны стрелкой).
образовании стенки лимфатических синусов узла участвуют рететелиальные 
клетки. Эти клетки имеют отростчатую форму, причем отростки, направленные 
в противоположные стороны, пересекают пространство синуса и, подойдя к его 
стенкам, формируют расширения в виде площадок, которые наряду с 
литоральными клетками участвуют в образовании прерывистой выстилки 
синусов (в субкапсулярном синусе со стороны капсулы выстилка непрерывна). 
Базальная мембрана в выстилке синусов отсутствует, за исключением наружной 
етенки еубкапсулярного синуса, где она отчетливо выражена. В оетальных же 
случаях эндотелиоциты лежат на пучках коллагеновых волокон. Отростки 
рететелиальных клеток формируют в просвете синуса трехмерную сеть, 
замедляющую ток лимфы, что способствует ее более полному очищению 
макрофагами (см. рис. 8.3). Идущие в разных направлениях ретикулярные 
волокна также формируют сеть. В синусах содержится большое количество 
свободных макрофагов и лимфоцитов, которые могут фиксироваться на сети 
(дать собственные рисунки макрофагов и лимфоцитов).
Функцией синусов лимфоузла является:
1) транспортная функция - транспортировка лимфы;
2) депонирование лимфы;
3) очищение лимфы от антигенов и микрочастиц путем фагоцитоза их 
макрофагами;
4) обогащение лимфы антителами, синтезируемыми плазмоцитами.
Таким образом, лимфатические узлы головы и щей включаются в защитные, 
в том числе и в специфические иммунные реакции при прорыве первой линии 
защиты - слизистой оболочки ротовой полости. При этом следует подчеркнуть.
101
что лимфоузлы располагаются в виде связанных между собой цепочек, в которых 
происходит последовательная элиминация антигенов, если она не завершается 
в самом первом узле цепочки. С другой стороны, лимфоузлы головы и шеи 
связаны с другими иммунокомпетентными органами (лимфоузлами другой 
локализации, селезенкой, миндалинами) благодаря постоянной циркуляции 
лимфоцитов.
'Примечание: 1САМ- intercellular adhesion пю1еси1а; VCAM> vascular cell adhesion molecula
 ^  ^ Примечание: iCAM - интериеллюлярные адгезионные молекулы; УСАМ - васкулярные 
адгезионные молекулы; ELAM - Ё-кадгериновые лейкоцитарные адгезионные молекулы
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Как видно из материала, представленного в настоящем учебном пособии, 
в ротовой полости существует эффективная система барьерно-защитных 
механизмов, обеспечивающих антигенный гомеостаз. Эту систему определяют 
разновидность местного иммунитета, включающего неспецифические и 
специфические факторы защиты, которые реализуются не изолированно, а в 
теснейщем взаимодействии друг с другом. Хотя вопрос корреляции факторов 
местной резистентности ротовой полости между собой и их связи с факторами 
резистентности всего организма еще до конца не изучен, уже в настоящее время 
известны многочисленные факты, указывающие на наличие такой корреляции. 
Так, установлено, что иммунная система организма отвечает не только за 
обеспечение иммунного гомеостаза. Относясь к числу регуляторных систем 
организма, она регулирует размножение и апоптоз клеток, адаптивный рост 
тканей и тканевой гомеостаз, их функциональные отправления. Это 
свидетельствует о тесном переплетении специфических и неспецифических 
механизмов резистентности, в том числе и ротовой полости. Иммунная система 
может влиять на такие неспецифические факторы резистентности, как толщина 
многослойного эпителия ротовой полости; прочностные качества десмосом и 
отсюда - эксфолиативные свойства эпителия (скорость слущивания 
эпителиоцитов); объем секретируемой слюны и ее качественный состав и др.
На связь неспецифических и специфических факторов резистентности 
указывает и тот факт, что наблюдается отчетливая корреляция между 
содержаниям в слюне лизоцима (неспецифический фактор) и иммуноглобулинов, 
особенно иммуноглобулина А.
С другой стороны, имеются факты, указывающие на тесную связь иммунной 
системы целостного организма с местной иммунной системой ротовой полости. 
Так, лимфоциты слизистых оболочек могут активироваться в других органах 
иммунной системы, а затем мигрировать в миндалины или в слизистую оболочку 
ротовой полости, превращаясь там в эффекторные клетки. Это особенно 
отчетливо заметно на примере эпителия прикрепления, через который 
осуществляется интенсивный пассаж лейкоцитов из крови в ротовую полость. 
Слизистая оболочка десны является также участком, через который в ротовую 
полость в большом количестве поступают иммуноглобулины и другие 
антимикробные факторы крови.
На тесную связь местных и организменных факторов резистентности 
указывает также их нарушение при воздействии на организм неблагоприятных 
условий внешней среды, производства и т.д. Показана зависимость показателей 
местной резистентности ротовой полости и общей резистентности организма 
от возраста и пола. Без учета влияния всех этих факторов на общую 
резистентность организма и местную резистентность полости рта невозможно 
проводить корреляцию конкретных иммунных нарушений, проявляющихся 
определенной патологией органов ротовой полости. Вместе с тем, такой анализ
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крайне необходим. Как справедливо указывают Е.В. Боровский и В.К. Леонтьев 
(2001), “...сами по себе уровни развития факторов резистентности являются 
малоинформативными для оценки иммунологического статуса больного. 
Необходимо учитывать, что иммунная система функционирует как единый 
взаимосвязанный комплекс многих функциональных элементов. В связи с этим 
для понимания того, как функционирует иммунная система, а также ее роли в 
патогенезе конкретного патологического процесса, необходимо изучение всех 
ее составляющих...” Это абсолютно справедливое утверждение необходимо 
расширить и на представления о неспецифических механизмах местного 
иммунитета ротовой полости. В связи с этим авторы этого небольшого учебного 
пособия надеются на то, что оно окажется полезным не только для будущих, но 
и для уже практикующих врачей-стоматологов.
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